SAMMLUNG 
VERGIFTUNGSFÄLLEN 


SAMMLUNG 


VON 


VERGIFTUNGSFALLEN 


UNTER MITWIRKUNG 
DER DEUTSCHEN PHARMAKOLOGISCHEN GESELLSCHAFT 


sowie von 


Pr, Landesanstalt für Lebensmittel-, Medizinische Klinik der Universität 


Arzneimittel- u. gerichtliche Chemie 
V.MÜLLER-HESS-Berlin 


F. el RY-Warzburg Institut für gerichtliche und soziale 
harmakologisches Institut Medizin der Universität 
der Universität 


Pharmakologisches Institut Reichsgesundheltsamt 


der Universität 


KOELSCH- München Pharmakologisches 
Bayer. Institut für der Deutschen 


Vertretung von 


FÜHNER-Bonn 


Pharmakologisches Institut der 
herausgegeben von 


BEHRENS -Berlin 


Pharmakologisches Institut der Universität 


BAND 


VERLAG VON BERLIN 


1934 


Unveränderter Nachdruck 1971 


Springer-Verlag Berlin Heidelberg New York 


oi 


oi 


Inhalt von Band 


Sach-Verzeichnis 

Seite 


Adrenalin-Vergiftung, tödliche, medizinale (Wichels und Lauber) 437 A109 

tödliche, als Folge fehlerhafter Arzneiverordnung. 

Aloe-Vergiftung, Arecanuß- und Aloe-Vergiftung 

Anästhesin-Vergiftung, tödliche, medizinale. und Hendrych) 


Anilinöl bzw. Anilinfarben ?)-Vergiftung als Ursache von Methaemo- 

Apiolpräparate, verfälschte, Trikresylphosphat-Vergiftungen. 
Arecanuss- und Aloe-Vergiftung, medizinale. 
Massenvergiftung Ungarn. (v. Bedthy) A461 A189 
Arsenik-Vergiftungen. Der Giftmordprozeß Holstein. (Fühner) 
Atropin-Vergiftung (Selbstmordversuch), (Jaeger) 


Ätzlaugen-Vergiftung (Doppelter Mordversuch). (Fazekas)A 

Azetylen-(Dissousgas)-Vergiftung, akute, gewerbliche. (Jakobi) 

Barbitursäurederivate Pyrazolon- und Barbitursäurederivate als 
Ursache primärer Agranulocytose 


Massenvergiftung, chronische, gewerbliche. (Dimmel) A462 A191 


Bienen- und Wespenstich-Vergiftungen. (Zimmermann) 
Blausäure-Vergiftungen bei der Desinsektion. (Milovanovie) 
Blei-Vergiftung, akute, durch Bleiglätte als Abtreibemittel. 
Blei-Vergiftung, akute, durch Bleiglätte als Abtreibemittel. (Schretzen- 


-Vergiftungen, chronische. Bleibestimmung Blut und Harn. (Bass) 
-Vergiftungen, chronische, gewerbliche. Bleibestimmung Kot und 
-Vergiftungen und ihre Beurteilung vom chemischen Standpunkte aus. 


-Vergiftung, chronische, gewerbliche oder (Kötzing)B45. 
-Vergiftung. tödliche, wahrscheinlich Mord, und betrügerische Bleiselbst- 


{ 


Sach-Verzeichnis 


Bromid -Vergiftung, medizinale. A441 
Butylazetat-Toluol-Vergiftung, chronische, Spätfolgen 
(Fühner und Pietrusky) 
Chloralhydrat Morphin-Chloralhydrat-Ve 
Chlorgas-Vergiftung, wiederholte, verursacht Mitralstenose. (Pernice) 
A412 
Cicuta virosa Wasse (Cicuta virosa)-Vergiftungen. 
Conium maculatum Schierling-(Conium maculatum)-Vergiftung, frag- 
liche. 
Dimethylsulfat-Vergiftung. (Baläzs) 414 
Dinitrophenol-Vergiftung, medizinale tödliche. (Tainter und Wood) 
A448 


akute, tödliche, medizinale. (Poole und Haining) 


Dissousgas-Vergiftung Azetylen-(Dissousgas)-Vergiftung, akute, ge- 
werbliche. 
Eukodal-Vergiftung; Auffindung und Nachweis des (Brüning und 


Gasolin (Petroläther-) und Kerosin (Petroleum)- 

Vergiftungen bei Kindern. (Nunn und Martin) 459 A183 
Goldregen-Vergiftung bei Kindern. (Beitz) 421 
Ignatiusbohnen Strychnin-Vergiftung durch Ignatiusbohnen. 

Inocybe lateraria Ricken Muscarin-Vergiftung durch den ziegel- 
roten Rißpilz (Inocybe lateraria Ricken.) 
Jod-Vergiftung, verursacht durch zur Bronchographie. (Gordo- 

noff) 
Kampfer-Vergiftung. A457 177 
-Vergiftung (Selbstmord). (Baläzs) 406 
-Vergiftung (Mord). (Wagner) B48. 
Kaliumpermanganat-Vergiftung, akute, tödliche, ver- 


Kerosins. Gasolin (Petroläther)- und rosin (Petrole 
bei Kindern. 
Kieselfluorwasserstoffsäure-Vergiftung, tödliche, durch Montanin. 
Kupfersulfat-Vergiftung (Selbstmord). (Baläzs) 
Laugenätzung, eigenartige Fälle. (Schranz) 
Lipiodol Jod-Vergiftung, verursacht durch zur 
Luminal-Vergiftung (Selbstmord). (Scheidegger) A438 
Mangan-Vergiftung, chronische, gewerbliche. (Cannavan, Cobb und 
Meerzwiebel-Vergiftung, tödliche, durch Rattengift. 
Menthol-Paraffinöl verursacht tödliche Lungenschrumpfung. (Fischer- 
Wasels) 396 


| 
Seite 
A125 
151 
153 
Al4l 
Alll 


Sach-Verzeichnis 
Seite 
Methylalkohol-Vergiftung, chronische, durch Einatmen von methylalko- 
holhaltigen Formaldehyddämpfen. (Schwarzmann) A442 A129 
Puran (Monochlorbenzol)-Vergiftung bei 
einem zweijährigen Kinde. 
Montanin Kieselfluorwasserstoffsäure-Vergiftung, tödliche, durch Mon- 
tanin. 
Morphin-Chloralhydrat-Vergiftung. (Selbstmordversuch.) 


Muscarin-Vergiftung durch den ziegelroten RiBpilz (Inocybe lateraria 


Nitrit-Vergiftung, tödliche, eines Kindes durch Vasoklin- 


Novocain-Vergiftung, medizinale. (Haferkorn) 
Oxalsäure-Vergiftungstypen (Selbstmorde). Kasuistik. Verlauf der ein- 


Menthol-Paraffinöl verursacht tödliche Lungenschrumpfung. 
-Aspiration verursacht Lungenschrumpfung. (Bodmer und Kallös) A397 
Petroleum Gasolin (Petroläther)- und Kerosin (Petroleum)-Ver- 
giftungen bei Kindern. 
Petroläther Gasolin (Petroläther)- und Kerosin (Petroleum)-Ver- 
giftungen bei Kindern. 
Phosphor -Vergiftung, akute (Selbstmordversuch). A460. 
Phosphorwasserstoff-Vergiftung, chronische, 
Prozessionsspinnerrau pen (Schmidt) 467 A201 
Puran (Monochlorbenzol)-Vergiftung bei einem zweijährigen Kinde. 


Pyrazolon- und Barbitursäurederivate als Ursache primärer Agranulocy- 


Quecksilber-Vergiftung, tödliche, von der Scheide aus. A416 

Rattengift Meerzwiebel-Vergiftung, tödliche, durch Rattengift. 

Rißpilz, ziegelroter Muscarin- Vergiftung durch den ziegelroten Rißpilz 
(Inooybe lateraria Ricken). 

Schierlings-(Conium maculatum)-Vergiftung, fragliche. (Böhmer) B47. 


Sedormid-Gebrauch, chronischer, als Ursache hämorrhagischer Diathese. 
Somnifen-Vergiftung, akute. (Glatzel und Schmitt) 


tödliche (Mord). (Weimann) A139 


. 


Sach-Verzeichnis 


Seite 


Tetrachlorkohlenstoff-Vergiftung, akut tödliche, medizinale. (Lattes) 


Thallium-Vergiftung, akute, als Folge fehlerhafter Arzneiverordnung und 
Arzneiabgabe. (Starkenstein und Langecker) A117 


Toluol-Butylazetat Butylazetat-Toluol-Vergiftung, chronische, beruf- 

liche. Spätfolgen 
-Vergiftungen, chronische, gewerbliche. (Litzner und 
Toluol-Xylol-Vergiftung, chronische (Psychose), bei einem Tief- 


druckarbeiter. (Panse und Bender) A179 
Trikresylphosphat-Vergiftung, tödliche, berufliche. und Große) 

-Vergiftungen durch Gebrauch verfälschter Apiolpräparate. (Jagd- 

Ursol-Dermatitis nach diagnostischer Hauttestung mit Ursol. 


Vasoklin-Tabletten, Nitrit-Vergiftung, tödliche, eines jährigen 
Kindes durch Vasoklin-Tebletten. 


Wermutkraut, als Wurmmittel, verursacht tödliche Vergiftung. (Michel- 

Wespenstich Bienen- und Wespenstich-Vergiftungen. 

Wilder Wein, Giftigkeit der Beeren? (Kärber) 

Wismut-Vergiftung, schwere, medizinale. (Hofmann) A415...... 

Toluol-Xylol-Vergiftung, chronische (Psychose), bei einem Tief- 
druckarbeiter. 


Verfasser-Verzeichnis 


Verfasser- Verzeichnis 


Seite 
Bab, W., Henna-Uberempfindlichkeit des Auges. A402 


(Selbstmorde). Kasuistik. Verlauf der 


Bass, E., Blei-Vergiftungen, chronische. Bleibestimmung Blut und Harn. 

Beitz, J., Goldregen-Vergiftung bei Kindern. 


Bender, Panse, und 
Beöthy, K., Arsen-Massenvergiftung Ungarn. A461 A189 
Bodmer, und Kallös P., Paraffinöl-Aspiration verursacht Lungenschrump- 


Brandes, W., Nickel-Carbonyl-Vergiftung, tödliche A157 
Briining, und Zeglin, H., Eukodal-Vergiftung; Auffindung und Nach- 


Cannavan, M., Cobb, St. und Drinker, Mangan-Vergiftung, 


Cobb, St., Cannavan, M., und Drinker, 

Dimmel, H., Benzol-Massenvergiftung, chronische, gewerbliche. A462 A191 
Drinker, Cannavan, M., Cobb, St. und 

Edlich, W., Litzner, St. und 

Eichler, O., Phosphorwasserstoff-Vergiftung, chronische, berufliche? B43 
Epstein, und Hendrych, F., Anästhesin-Vergiftung, tödliche, medizinale. 


Erdös, J., Blei-Vergiftungen, chronische, Kot 

Blei-Vergiftungen und ihre Beurteilung vom chemischen Standpunkte 


Fazekas, J., Ätzlaugen-Vergiftung (Doppelter Mordversuch.) A446 
Fischer-Wasels, B., Menthol-Paraffinöl verursacht tödliche Lungenschrump- 

M., Kieselfluorwasserstoffsäure-Vergiftung, tödliche, durch 


Seite 
Fühner, und Pieirusky, F., Butylazetat-Toluol-Vergiftung, chronische, 
Glatzel, und Schmitt, F., Somnifen-Vergiftung, akute. 
Gordonoff, T., Jod-Vergiftung, verursacht durch Lipiodol zur Bronchogra- 

Graubner, W., Sedormid-Gebrauch, chronischer, als Ursache hämorrhagi- 

und A., Trikresylphosphat-Vergiftung, tödliche, berufliche. 

Heilbronn, S., Wespenstich-Vergiftungen. Kasuistik. A466. A199 

Hendrych, F., Epstein, und 

Jaeger, H., Atropin-Vergiftung A424....... 

Jagdhold, H., Trikresylphosphat-Vergiftungen durch Gebrauch verfälschter 


Jakobi, J., Azetylen-(Dissousgas)-Vergiftung, akute, gewerbliche. 


Kärber, G., Wilder Wein, Giftigkeit der Beeren? A420 
Keeser, E., Meerzwiebel-Vergiftung, tödliche, durch Rattengift. B46 
Kirchberg, A., Noctal-Vergiftung (Selbstmordversuch). A418 


Kötzing, K., Blei-Vergiftung, chronische, gewerbliche oder artifizielle? B45. 
Langecker, H., Starkenstein, und 

Lattes, L., Tetrachlorkohlenstoff-Vergiftung, akut tödliche, medizinale. A435 103 

Liebscher, W., Phosphor-Vergiftung, akute (Selbstmordversuch). 187 
Litzner, St. und W., Toluol-Vergiftungen, chronische, gewerbliche. 


Lochte, Th. und Putschar, W., Nitrit-Vergiftung, tödliche, eines 


Mecke, W., Muscarin-Vergiftung durch den ziegelroten Rißpilz (Inocybe 


Meier, R., Anilinöl bzw. Anilinfarben ?)-Vergiftung als Ursache von Met- 

Michelson, J., Wermutkraut, als Wurmmittel, verursacht tödliche Ver- 


Verfasser-Verzeichnis 


Seite 
M., Blausäure-Vergiftungen bei der Desinsektion. A455 


Montzka, K., Quecksilber-Vergiftung, tödliche, von der Scheide aus. A416 
Müller-Hess, V., Strophanthin-Vergiftung, rectale. (Giftmord.) 
Nunn, und Martin, M., Gasolin (Petroläther)- und Kerosin (Pe- 


Palmieri, Kaliumpermanganat-Vergiftung, akute, tödliche, durch 

Panse, und Bender, Toluol-Xylol-Vergiftung, chronische (Psychose), bei 

Pernice, H., Blei-Vergiftung, tödliche, wahrscheinlich Mord, und betriige- 


Pietrusky, F., Fühner, und 

Poole, und Haining, B., Dinitrophenol-Vergiftung, akute, tödliche, 

Profilo, S., Oleanderblätter-Vergiftung, tödliche. A422 ........ 

Putschar, Lochie, Th. und 

Reich, H., Puran (Monochlorbenzol)-Vergiftung bei einem zweijährigen 


Reichel, H., Ursol-Dermatitis nach diagnostischer Hauttestung mit Ursol. 

Scheidegger, S., Luminal-Vergiftung (Selbstmord.) Alll 
Schmidt, M., A467 A201 

Schranz, D., Laugenätzung, eigenartige Fälle. 
A., Blei-Vergiftung, akute, durch als Abtreibe- 

Schwarzmann, A., Methylalkohol-Vergiftung, chronische, durch Einatmen von 

methylalkoholhaltigen Formaldehyddämpfen. A129 
Starkenstein, und Langecker, H., Adrenalin-Vergiftung, tödliche, als Folge 

Thallium-Vergiftung, akute, als Folge fehlerhafter Arzneiverordnung 

Taeger, H., Wasserschierling (Cicuta virosa)-Vergiftung, tödliche. A427. 
Pyrazolon- und Barbitursäurederivate als Ursache primärer Agranulo- 

Tainter, und Wood, A., Dinitrophenol-Vergiftung, medizinale, téd- 


Seite 
Weimann, W., Strychnin-Vergiftung, tödliche (Mord). A139 
Wegelin, C., Bienenstich-Vergiftung, tödliche. All 


Wichels, und Lauber, H., Adrenalin-Vergiftung, tödliche, medizinale. 109 
Wiethold, F., Chromsäure-Vergiftung, zur Wirkungsweise der. A165 


Zangger, H., Tetrachloräthan-Vergiftung, gewerbliche. 


Zimmermann, W., Bienen- und Wespenstich-Vergiftungen. 


Vergiftungsfälle. 394 
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Bericht von Th. Lochte und Putschar, Gerichtsärztliche Unter- 
richtsanstalt (Vorstand: Prof. Th. Lochte) und Pathologisches Institut 
(Vorstand: Prof. Gg. Gruber) der Universität Göttingen. 


Nach dem Akteninhalt hielt sich der Knabe Fritz 
mit seinem etwas älteren Bruder dem neben dem Schlafzimmer der 
Eltern gelegenen Kinderzimmer auf. Das Kinderzimmer ist vom Schlaf- 
zimmer der Eltern durch eine Tür getrennt, die geschlossen war. Als 
die Hausangestellte aus der Küche, sie das Frühstück bereitete, 
wieder das Kinderzimmer trat, fand sie die Schlafzimmertür geöffnet. 
Auf der Fensterbank sah sie eine Anzahl brauner Tabletten herumliegen, 
die nur aus der Nachttischschublade der Eltern stammen konnten. Bald 
danach verlangte Fritz Bett gelegt werden. Das Kind weinte; 
erhielt von der Zitronenwasser. Als auf den Arm genommen 
wurde, schwankte es, als ein Schlafmittel genommen hätte und 
verfärbte sich mehrere Male. wurde sofort die chirurgische Klinik 
gebracht. Trotz Magenspülung, Anwendung von Coramin, Lobelin, 
Adrenalin usw. trat innerhalb Stunden unter den Zeichen der Atem- 
lähmung und BewuBtlosigkeit der Tod ein. Das Kind soll 8—10 Vaso- 
klin-Tabletten sich genommen haben. 


Die weiteren Ermittelungen ergaben, daß das Kind 1931 eine Enteritis 
überstanden hatte. Zur Zeit der tödlichen Vergiftung litt Bronchitis 
und vielleicht einer beginnenden Grippe, aber nicht Fieber. 

Klinisch bestand stärkste Cyanose der Lippen und der sichtbaren Schleim- 
häute bei Blässe der übrigen Haut. Puls gut fühlbar, nicht wesentlich be- 
schleunigt. 90—100 Schläge pro Minute; Pupillen mittelweit, reagieren auf 
Licht. 

Patient ist vollkommen benommen. Atmung trotz Anwendung von 
Gegenmitteln flacher werdend, dann aussetzend, Zunahme der Cyanose, Exitus 
letalis. 

Der Obduktionsbefund ergab flüssiges Blut allen Teilen des Körpers; 
etwas vermehrte Flüssigkeit der Bauchhöhle und Herzbeutel; einzelne 
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Ecchymosen Duodenum der Papilla Vateri und starke akute Blut- 
stauung allen Organen. 

Methämoglobin ließ sich nicht nachweisen, auch nicht Pfortader- 
blute (weder pharmakologischen noch gerichtsärztlichen Institute); 
auch bei der mikroskopischen Untersuchung der Niere konnte kein Methämo- 
globin nachgewiesen werden (Dr. Putschar); die Harnblase war leer. Die 
chemische Untersuchung ergab Nitrit einer Stelle des Dünndarmes, der 
Reste einer zerkauten Tablette lagen. Theobromin wurde nur geringen 
Mengen der Leber nachgewiesen; ist ausgeschlossen, daß das Theobromin 
eine tödliche Wirkung entfaltet haben sollte. 


Als festgestellt kann gelten, daß der Tod nach Genuß der Vasoklin- 
Tabletten, die Caleiumnitrit-Theobromin enthalten, etwa innerhalb 
2—3 Stunden unter Erscheinungen zunehmender Cyanose und Atem- 
schwäche, sowie Bewußtlosigkeit eingetreten ist, bei einem Kinde, das 
sich möglicherweise Anfangsstadium einer Grippeerkrankung befand. 
Diese Erscheinungen stehen ebenso wie die flüssige Beschaffenheit des 
Blutes und die Eechymosen Zwölffingerdarm, Einklang mit der 
Annahme einer Nitrit-Vergiftung. Die Verabfolgung von Zitronen- 
wasser war unzweckmäßig, weil sich nach unseren Versuchen die Tabletten 
etwa Minuten darin lösen unter Entwicklung eines deutlichen 
Nitritgeruches. Der Gehalt einer Vasoklin-Tablette Nitrit beträgt 
0.053 bei Annahme von Tabletten 0,424 bei Annahme von Ta- 
bletten 0,53 Diese Dosen erscheinen für ein Kind reichlich 
hoch. Die Annahme, daß das Kind außer den Vasoklin-Tabletten noch 
andere Tabletten, etwa Schlafmittel, genommen hätte, ließ sich nach den 
Ermittlungen, nach den klinischen Erscheinungen und nach dem Ergeb- 
nis der chemischen Analyse nicht begründen. muß daher der Eintritt 
des Todes als Nitritwirkung angesehen und auf den Genuß der Vasoklin- 
Tabletten zurückgeführt werden. 

Eine Fahrlässigkeit kann nicht nachgewiesen werden, weil über 
schädliche oder gar tödliche Wirkungen des Vasoklins nichts bekannt ist. 

Jedenfalls konnte mit einer Gesundheitsschädigung nennenswerten 
Grades oder gar mit dem tödlichen Ausgange nicht voraus gerechnet 
werden, weil auf diesem Gebiete hinreichender Erfahrung fehlt. 


Anschrift der Verfasser: Prof. Dr. Th. Lochte, Gerichtsärztliche 
Unterrichtsanstalt, Privatdozent Dr. Putschar, Pathologisches 
Institut der Universität Göttingen. 
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Jod-Vergiftung, verursacht durch Lipiodol zur 
Bronchographie. 


Bericht von Gordonoff, 
Pharmakologisches Institut der Universität Bern. 


Lipiodol ist ein jodiertes Öl, das der Röntgenologie als Kon- 
trastmittel bei der Durchleuchtung der Atmungsorgare die Lungen 
eingeführt wird. Ein Teil des jodhaltigen Mittels wird ausgehustet, ein 
anderer Teil anscheinend nur sehr langsam aus den Bronchialveräste- 
lungen resorbiert. 

Daß bei jodempfindlichen Personen nach Bronchographie mittels 
Lipiodol einem ausgesprochenen Jod-Basedow kommen kann, be- 
weist folgender Fall: 

Frau A.L., Jahre. Seit Husten, zuerst ohne, dann 
mit Fieber und eitrigem geballtem Auswurf. Keine Tuberkuloseheredität. 
Normal gebaut, gutem Ernährungszustand, Temperatur 38,2°. Puls104, 
regelmäßig, gut gefüllt, Blutdruck 120/70. Die meisten Organe weisen 
keine Besonderheiten auf, jedoch leichte Struma nodosa. Über den 
Lungen beiderseitig hinten unten feuchte, etwas klingende Rassel- 
Überall Vesikuläratmen. Harn Spuren von Eiweiß, sonst 
nichts abnormes. Arthritis des linken Schultergelenks. Blutstatus: 
Leukocyten 16600; Basophile und Eosinophile Stabkernige 17%, 
Segmentkernige 67%, Lymphocyten 13%, Monoeyten Erythro- 
ten 5,1 Million. Hamoglobingehalt 85/70. Senkungsgeschwindigkeit 
nach Stunde mm. 

Die hung ergab grampositive und -negative Kokken 
Häufchen geordnet, ramnegative Bazillen, keine Tuberkelbazillen. 
Woche nach der Aufnahme wurde die Temperatur normal. Einige 
Tage später wurde wegen Verdacht auf Bronchiektasie, nachdem bei der 
Aufnahme eine Lungenröntgenaufnahme beiderseitig den unteren 
Partien Infiltrate gezeigt hatte, eine Lipjodolfüllung des rechten Unter- 
lappens vorgenommen. Dabei zeigten sich mäßig erweiterte sackartige 
Bronchien. 

Anschließend diese Lipiodolfüllung der Lungen traten nun, all- 
mählich sich steigernd, folgende Erscheinungen auf: Schlechter Schlaf, 
Tremor der Hände, starkes Schwitzen, die Pulsfrequenz stieg bis auf 
128 und war den letzten Tagen durchschnittlich 115. Das Körper- 
gewicht hatte den letzten Wochen 1,6kg abgenommen. Ein 
Wochen nach der Aufnahme gemachtes Blutbild ergab 6700 Leuko- 
cyten, Basophile und Eosinophile Stabkernige 4%, Segmentkernige 


58%, Lymphocyten 34%, Monocyten 10%. Diese ausgesprochene Lym- 
phocytose war noch nach weiteren Wochen vorhanden. Monat nach 
der Lipiodolanwendung zeigten sich noch deutlich nachweisbare Reste 
des Mittels rechten Unterlappen. 

Eine Grundumsatzbestimmung konnte nicht gemacht werden. Die 
Diagnose Morbus Basedowii war schon Hand der klinischen Sym- 
ptome (Tachykardie, Tremor, allgemeine Nervosität mit Schlaflosigkeit, 
Gewichtsabnahme und Auftreten einer Lymphocytose, Schwitzen usw.) 
stellen. 

Der vorstehend beschriebene Fall ist also als Jod-Basedow nach 
Lipiodolfüllung werten. Für den Beweis der Resorption der Lunge 
wurde Kaninchen die Trachea cem Lipiodol injiziert und der Jod- 
gehalt des Blutes und Harns nach Stunden und nach Tagen unter- 
sucht. fanden sich nach Stunden Blut 0,295 und nach Tagen 
0,475 Jod, während Harn nach Stunden 4,56 und nach 
Tagen 5,71 Jod waren. Dieses war größtenteils anorganischer 
Form vorhanden. der herausgenommenen Lunge fanden sich 693 
Jod. Zusammen mit der Blut und Harn gefundenen Menge 704 
Jod, entsprechend 1,76 Lipiodol mit 40% Jod. Davon 1,56% 
Blut und Harn übergegangen. (Kaninchen eignen sich solchen Ver- 
suchen sehr gut, sie schlecht husten.) Das Jod kann den Organismus 
nur durch die Alveole wandern, denn diese hat kein Flimmerepithel und 
der Husten hat auf die Alv eole gar keinen Einfluß. Auch von anderen 
Autoren wird eine Resorption des Jods durch die Lungen zugegeben. 

Bei Hyperthyreoidismus, Nierenstörungen oder auch bei 
krasie gegen Jod können aber diese resorbierten kleinen Jodmengen 
genügen, ‘auch wenn der Patient den größten Teil aushusten oder aus- 
spucken würde, Jodschäden hervorzurufen. sollen daher vor 
jeder Bronchographie nicht nur die Nieren untersucht sondern 
auch Gasstoffwechseluntersuchungen eine eventuelle Uberfunktion der 
Schilddriise feststellen. Durch intrakutane Injektion kleiner Jodmengen 
gelingt bekanntlich leicht, eine Jodempfindlichkeit nachzuweisen. 
Vielleicht empfiehlt sich auch nach jeder Bronchographie Expekto- 
rantien verordnen, besten solche sekretomotorischer Art. Sub- 
kutane Atherinjektionen sollen sehr rasch das Lipiodol der Lunge 
auflösen. 

Bei jodempfindlichen Personen könnte man den Versuch machen, 
statt der jodhaltigen die entsprechenden bromhaltigen Präparate 


verwenden. 


(Ausführlicher Bericht Schweiz. med. Wschr. 1933, 10, 229.) 
Referent: Bachem (Bonn). 
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Menthol-Paraffinöl verursacht tödliche Lungenschrumpfung. 


Bericht von Bernh. Fischer- Wasels, 
Pathologisches Institut der Universität Frankfurt 


folgenden sei ein höchst seltener, der Literatur vermutlich 
einzig dastehender Fall beschrieben, bei dem sich eine 
Dame handelt, die den beiden letzten Lebensjahren außer den Erschei- 
nungen einer Koronarsklerose mit stenokardischen Anfällen die Sym- 
ptome eines schweren Lungenleidens darbot, das langsam unter 
immer schwerer werdender Dyspnoe zum Tode führte. 

aller Kürze sei das Krankheitsbild geschildert: Juni 1930 
erkrankte die damals Dame mit Fieber, Husten und Auswurf. 
Fieber und Rasselgeräusche verschwanden bald, ohne Folgen hinter- 
lassen. Alsbald fiel beim Steigen und schnellen Gehen die Kurzatmigkeit 
der Patientin auf. Die Untersuchung ergab keinen krankhaften Befund, 
der die Erscheinungen hätte erklären können. Die Ende November 1930 
vorgenommene Röntgenuntersuchung des Brustkorbes ergab dichte In- 
filtration den unteren Lungenabschnitten. Die Annahme von Bronchi- 
ektasen war naheliegend. Einige Wochen später ein Anfall von Angina 
pectoris. Die Kurzatmigkeit nahm allmählich zu. Das Ergebnis einer 
abermaligen Röntgenuntersuchung ergab ein Bild, das 
eine Einschränkung der Diagnose nicht möglich machte. III. 
erneute Untersuchung, die Diagnose der Röntgengutachter lautet sehr 
verschieden: Lungentuberkulose, Bronchialkarzinom, Lymphogranulo- 
matose. Eine Röntgentiefenbestrahlung des Brustkorbes wird vom 
15. III. bis 20. 1931 durchgeführt. 20. leichter stenokardi- 
scher Anfall. Die Bestrahlungen haben keinen Nutzen gebracht, Rücken- 
schmerz, Druckgefühl und Kurzatmigkeit nehmen sogar zu. Weitere 
Untersuchungen ergaben, daß die Verschattung rechten Mittelfeld 
Ausdehnung und Dichte zugenommen hat. Die ganze Art des 
nologisch festgestellten Verlaufes spricht gegen Metastasen eines bös- 
artigen außerhalb der Lunge gelegenen Tumors. Ein doppelseitiges 
Lungenkarzinom erscheint schr unwahrscheinlich. Lungentuberkulose 
kam wegen des Fehlens von Tuberkelbazillen, Lues wegen negativer 
Wassermannscher usw. Reaktion nicht Frage. 

Frühjahr und Sommer 1932 war der Zustand ziemlich unver- 
ändert. stellte sich viel Husten ein mit wenig hellem Schleim, frei 
von Tuberkelbazillen und elastischen Fasern. Häufige Klagen über 
Rückenschmerz und quälenden Spannungsschmerz der Brust. Die 
Kranke bleibt den Lehnstuhl gefesselt, jede kleine Anstrengung 


und Gehen die Kurzatmigkeit verstärkt und ihr sehr schwer fällt. Ende 
September 1932 wird der Hustenreiz quälend, Temperatur 39,1°, die 
Kranke fühlt sich sehr elend. Allmählich stärker werdendes Giemen und 
Rasseln über der rechten Lunge, viel schleimig eitriger Auswurf. Giemen 
und Rasseln verbreiten sich über beide Lungen und unter Temperatur- 
zunahme und Atemnot tritt 11. 1932 der Tod ein. 

Hervorgehoben werden verdient, daß trotz der starken bestehen- 
den Koronarsklerose der Tod nicht unter den für diese Erkrankung typi- 
schen Erscheinungen erfolgte, sondern unter den Symptomen der fort- 
schreitenden Lungenerkra und immer stärker werdenden Dyspnoe. 

Die Tage dem Tode ausgeführte Sektion führte folgender 
anatomischen Diagnose: Großer schwieliger Schrumpfungsprozeß 
Hilus beider Lungen mit hyperplastischer Bronchitis der mittleren Bron- 
chien, Des squamativpneumonie mit Verfettungen, Pleuraver- 
wachsung links. Herzaneurysma des linken Ventrikels mit ausgedehnter 
wandständiger Thrombose, multiple Schwielen der Herzmuskulatur, 
hochgradige Koronarsklerose und Atheromatose der Aorta. Große, nicht 
obturierende wandständige Thrombose Hauptstamm der linken Pul- 
monalarterie. 

Die mikroskopische Untersuchung führte dem überraschenden 
Ergebnis, daß alle den Bereich der Erwägungen gezogenen Krankheiten 
nicht vorlagen. der Umgebung der Bronchialwände fanden sich aus- 
gedehnte schwielige Bindegewebsmassen, zwischen denen sich Lücken 
und Spalten finden, die mit einer homogenen Masse ausgefüllt sind, die 
sich mit Scharlachrot leuchtend rot farbt, also Fett oder darstellen 
muß. wurde daher vermutet, daß zum Zwecke der Bronchographie 
intra vitam Lipiodol oder Jodipin angewandt worden war. Auch diese 
Vermutung mußte wieder fallen gelassen werden 

Von dem behandelnden Arzte wurde nun darauf hingewiesen, daß 
die Kranke seit mehr als Jahren regelmäßig bis kurz vor dem Tode 
gegen Schleimhautschwellungen der Nase und einen, Reiz Nasen- 
rachenraum sich eine Lösung von instilliert hatte. 
Die chemische Untersuchung der Masse ergab nun, daß sich dabei 
Paraffinöl (Paraffinum liquidum) handelte. Die untersuchten Lungen- 
stücke enthielten 13—15% Paraffinöl und beiden Lungen waren 
schätzungsweise ganzen 110—120 cem flüssiges Paraffin abgelagert. 
Man muß annehmen, daß von dem die Nase geträufelten Menthol- 
Paraffinöl immer wieder Teile die Luftwege kamen und sich Bron- 
chien und Alveolen ansammelten. Hier kam durch Fremdkörperreiz- 
wirkung fortschreitender Bindegewebswucherung und Schwielenbil- 
dung der Umgebung der Ölmassen. 


(Ausführlicher Bericht Frankf. Path. 44, 412 [1933].) 
Referent: Bachem (Bonn). 


Vergiftungsfälle. 


Paraffinöl-Aspiration verursacht Lungenschrumpfung. 


Bericht von Bodmer und Kallös, Kuranstalt Viktoria, Orselina- 
Locarno. 


Der folgenden beschreibende Fall von Corriganscher 
Lungenzirrhose (Schrumpfung und schwielige Umwandlung des 
Lungengewebes bei Bronchiektasie) hatte eine merkwürdige Ätiologie: 

Bei dem 52jährigen Staatsbeamten war seinem 42, Jahre eine 
Pachydermia laryngis festgestellt worden. Eine Röntgenaufnahme (1927) 
weist linken untern Lungenfeld eine apfelgroße, unscharf begrenzte, 
wahrscheinlich mehr pleural bedingte Verschattung auf. Für einen in- 
filtrativen Prozeß sprach damals nichts. Ende 1927 trat rechten 
Herz-Zwerchfellwinkel ebenfalls eine gleichgroße Verschattung auf, die 
als bronchopneumonischer Herd gedeutet wurde. Der Kranke klagte über 
große Anfälligkeit gegenüber Erkältungen. Auskultatorisch fanden sich 
nur einige feine pleuritische Geräusche. Der Kräftezustand war gut, die 
Temperaturen neigten subfebrilen Erhöhungen. Jahre später wurde 
eine Verschattung beider Unterfelder festgestellt, die bis die letzte 
Zeit fortbestand. handelte sich eine streifig-wolkige Verschattung 
der unteren Lungenpartien beiderseits, die nach oben eine retikuläre 
Struktur überging sowie einige weitere Verschattungen. Das Zwerchfell 
war beiderseits fixiert und bestand Linksskoliose der Wirbelsäule. 

Entgegen dem Röntgenbefund war der physikalische Befund nur 
gering. Über den unteren Lungenpartien bestand eine mäßige Dämpfung, 
das Atemgeräusch war verschärft vesikulär mit verlängertem Exspirium. 
Über den unteren Lungenfeldern spärliche feinblasige Rasselgeräusche 
und pleuritische Geräusche. Die abgeflachte linke zeigte 
eine deutlich geringere Ausdehnung bei der Einatmung. übrigen 
bestand leichte Zyanose, geringe Verdickung der Endphalangen der 
Finger. Die Temperatur war beständig subfebril (bis 380) mit ent- 
sprechender Pulsbeschleunigung. Die Reaktionen auf Lues waren negativ. 
Senkungsgeschwindigkeit mm. Blutbild: Hämoglobin 95%, Erythro- 
zyten 4,7 Millionen, Leukozyten 9800, davon Eosinophile 3%, Jugend- 


liche 0%, Stabkernige 3%, Segmentkernige 56%, Lymphozyten 31%, 


/09 
Monozyten 7%. Harn fand sich Eiweiß, das Sediment enthielt ver- 
einzelt Leukozyten, aber keine pathologischen Formelemente. spär- 
lichen Sputum waren zahlreiche Leukozyten und viele verschiedenartige 
Bakterien. Hämoptoe bestand nicht. Die intrakutane Tuberkulin- 


reaktion war positiv. 


Die subjektiven Beschwerden bestanden einer besonderen Emp- 
findlichkeit gegen Rauch und Gerüche sowie der erwähnten Anfällig- 
keit gegen Infektionen mit häufigen Rhinitiden, Pharyngi- 
tiden und Laryngitiden. Auch klagte der sonst kräftige und gutgenährte 
Patient über Schmerzen der Brust, Schwere und Druckgefühl. 

Der Fall bot deshalb erhebliche diagnostische Schwierigkeiten, weil 
der Röntgenbefund mit den klinischen nicht Einklang 
bringen war. Die Diagnosen der verschiedenen Ärzte widersprachen 
sich deshalb. Man dachte chronische Miliartuberkulose, einen Lungen- 
tumor oder Lymphogranulomatose. Auf Grund der Röntgenunter- 
suchung war die Annahme einer chronischen Lungenzirrhose 
(Corrigan) berechtigt. Diese wird bedingt durch einen chronischen 
Reiz (Tuberkulose, Lues, Fremdkörper). 

Nach eingehender Befra machte nun die interessante Angabe, 
daß von 1923 wegen Pachydermie der Stimmbänder allabendlich 
beide Nasenlöcher etwa flüssiges Paraffin ein- 
führte und durch Rückwärtsbeugung des Kopfes das Paraffin den 
Nasenrachenraum laufen ließ. Hierbei wurde von dem Mittel auch ab- 
sichtlich aspiriert, angeblich die ungeachtet 
des starken Hustenreizes. Mit größter Regelmäßigkeit wurde diese 
Prozedur seit etwa Jahren durchgeführt. Der Paraffinmißbrauch 
wirkte hier als starker chronischer Fremdkörperreiz auf die Lunge und 
hierin fand die Lungenschrumpfung ihre Ursache. 

Die Prognose hängt hauptsächlich von der Ursache des Leidens ab, 
sowie von den Folgeerscheinungen seitens des Kreislaufes und der 
Lungen. Die Ursache war vorliegenden Falle leicht auszuschalten, 
zudem schien der Prozeß nur langsam fortzuschreiten. Die Behandlung 
kann sich nur auf die Bekämpfung bzw. Verhütung der Folgeerscheinungen 
beschränken. Atemgymnastik, Expektorantien, und Kreis- 
laufmittel sind nach Art des Falles angebracht. 

Diesem Fall steht sehr nahe der unlängst von Fischer-Wasels 
beschriebene, bei dem sich eine tödliche Lungenschrumpfung, 
durch Menthol-Paraffinöl, handelte (s. diese Sammlung 

1934, Beide Fälle haben das gemeinsam, daß Jahre hindurch 

täglich größere Mengen Paraffinöl die Nase eingeführt wurden. 
dem oben mitgeteilten Falle traten wesentliche Erscheinungen nach 
Jahren auf, dem von Fischer-Wasels mitgeteilten erst nach 
Jahren; letzterer führte Jahre nach Auftreten der ersten Lungen- 
erscheinungen zum Tode. den Röntgenbefunden bestand eitgehende 
Ähnlichkeit und die klinischen Erscheinungen waren nur ver- 
schieden. Auch die differential-dia gnostischen Möglichkeiten waren 
beiden Fällen die gleichen. 


(Ausführliche Berichte Dtsch. med. Wschr. 1933, 22, 847 
und Schweiz. med. Wschr. 1933, 25, 618.) 
Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfille. 398 


Toluol- Vergiftungen, chronische, gewerbliche. 


Bericht von St. Litzner Edlich, Medizinische Klinik 
der Universität Halle. 


der Literatur liegen verhältnismäßig wenig Beobachtungen über 
gewerbliche Toluolschäden vor. Neben Kopfschmerz, Schwindel, 
Brechreiz, Kratzen Halse, war besonders das rote wie weiße Blutbild 
verändert. Die Vergiftungen betrafen Arbeiter, die mit Tiefdruck- oder 
Spritzarbeit beschäftigt waren. Die folgenden wiedergegebenen Beob- 
achtungen betreffen Arbeiter einer Farbenfabrik, die mit der Fertig- 
stellung der zum Tiefdruck verwendeten Farben beschäftigt waren. Als 
Lösungsmittel diente reines Toluol. Bei der Besichtigung fiel ein starker 
Toluolgeruch der Luft auf. einzelnen war der Verlauf der Vergif- 
tungen wie folgt: 

Fall: 25jähriger Mann, seit Jahren der Tiefdruckabteilung. 
Leidet seit Jahren zunehmender Nervosität. Ist nach der Arbeit ab- 
geschlagen und verträgt keinen Alkohol mehr: Eine Flasche Bier macht 
ihn schon berauscht. Kratzen Halse und starke Kopfschmerzen. 
Der Befund ergibt eine deutliche Pharyngitis. Innere Organe und Blut- 
druck normal. Urobilinogenreaktion Harn positiv. Hämoglobingehalt 
92% bei 4443000 Erythrocyten. Vereinzelte Normoblasten. Leukocyten 
6400, darunter 3,5% Eosinophile, 0,5% Stabkernige, 54,5% Segment- 
kernige, 41% Lymphocyten, 0,5% Monocyten. Deutlich gesteigerte Re- 
flexerregbarkeit. 

Fall: 28jähriger Mann, seit Jahren Tiefdruck tätig. Bekam 
vor Jahr Ohrensausen und Schwindelgefühl. Nüchternerbrechen von 
galligem Schleim. Beim Fernbleiben aus dem Betrieb Besserung der Be- 
schwerden. verträgt keinen Alkohol mehr und wird schneller be- 
trunken als früher. Bei etwas reduziertem Ernährungszustand sind die 
inneren Organe der Brusthöhle gesund, Blutdruck normal. Druckemp- 
findlichkeit der Magengegend. Nervensystem ohne Besonderheiten. 
Urobilinogenreaktion positiv. Hämoglobingehalt 80%, 3690000 Erythro- 
cyten, 8000 Leukocyten, darunter 37% Lymphocyten, 59% Segment- 
kernige und Eosinophile. 

Fall: 40jähriger Mann, seit Jahren der Abteilung tätig. Seit 
Jahren Stechen der Herzgegend, Kopfschmerzen und Schwindel- 
gefühl. den Unterarmen Ameisenlaufen. Ist sehr reizbar geworden 
und verträgt keinen Alkohol mehr. Der Allgemeinstatus ist ohne Be- 
sonderheiten. Blutdruck 110 mm. Urobilinogenreaktion stark positiv. 
beiden Unterarmen leichte Hämoglobingehalt 92%, 


4442000 Erythrocyten, 8000 Leukocyten, darunter 70% Segmentkernige, 
28% mphocyten und Eosinophile. 

all: 26jähriger Seit 4%/, Jahren der Abteilung. Seit 
Jahren Übelkeit, Druckgefühl und Erbrechen sowie Kopfschmerzen und 
Stechen der Herzgegend. Besserung, wenn dem Betrieb fernbleibt. 
Verträgt keine alkoholischen Getränke mehr. Der Befund ergibt nur 
leichte Druckempfindlichkeit des Magens, Urobilinogenreaktion positiv. 
Hämoglobingehalt 93%, 4500000 Ery throcyten, 4400 Leukocyten, dar- 
unter osinophile, 53% Segmentkernige, 41%, Lymphocyten und 
Monocyten. 

Die übrigen Fälle verliefen ähnlich. 

Als Ergebnis aller Beobachtungen kann gesagt werden, daß bei sämt- 
lichen Arbeitern, die meistens länger als Jahre der Tiefdruck- 
abteilung tätig waren, mehr oder weniger heftige subjektive Krankheits- 
erscheinungen bestanden. Der Zeitpunkt des Auftretens der ersten 
Beschwerden schwankte zwischen Wochen und Jahren nach Tätigkeits- 
beginn. Die häufigsten subjektiven Symptome waren starke Kopfschmer- 
zen und Magenbeschwerden, die sich bis zum Erbrechen steigerten. 
Weiterhin bestand nervöse Reizbarkeit, Schwindel- und Drehgefühl sowie 
verminderte körperliche Leistungsfähigkeit. Während sich derartige Kla- 
gen auch bei chronischer Benzolv finden, ist die Uberempfind- 
lichkeit gegeniiber Alkohol typisch fiir Homologen des Benzols. den 
mitgeteilten Fällen zeigten sechs von sieben Arbeitern diese Überempfind- 
lichkeit. Zweimal wurden Klagen über Halskratzen laut, drei Fällen 
bestanden Herzbeschwerden und einem Falle Ameisenlaufen den 
Armen. Dagegen wurden Reizerscheinungen den Konjunktiven nie- 
mals beobachtet. 

Für den Zusammenhang der subjektiven Erscheinungen mit der 
Toluoleinwirkung spricht das schnelle Zurückgehen nach Entfernung aus 
dem Betriebe. 

Die objektiven Veränderungen waren nicht schwer wie bei einer 
Benzolvergiftung. Außer einem Falle war die Leukocytenzahl normal. 
Ziemlich konstant war eine relative Lymphocytose. Das rote Blutbild 
zeigte durchweg keine nennenswerten Veränderungen. Einmal wurden 
vereinzelte Normoblasten gefunden. Herzgefäßsystem konnte ein ob- 
jektiver Befund niemals erhoben werden. Haut- und Schleimhautblutun- 
gen fehlten. sechs Fällen (von sieben) trat Urobilinogen Harn auf. 

Für die Diagnose der chronischen Toluolvergiftung kommt das Blut- 
bild Frage (Leukopenie, relative Lymphocy tose, morphologische Ver- 
änderungen der roten Blutkörperchen). Diagnostisch wertvoll ist auch die 
Alkoholüberempfindlichkeit. 


(Ausführlicher Bericht Med. Klin. 1932, Nr. 50, 1741.) 
Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfälle. 399 


Bienenstich-Vergiftung, tödliche. 
Bericht von Wegelin, Bern. 


Wenn auch allgemeinen Bienenstiche als harmlos gelten, 
können sie doch mitunter schwere Erscheinungen, selbst den Tod 
hervorrufen. Die schweren Schädigungen sind zurückzuführen auf ein 
Gift, das den Giftdrüsen der Biene entstammt und mit dem Stachel 
die Gewebe dringt. Bienengift unterscheidet man eine entzündungs- 
erregende Substanz, ein Krampfgift und ein betäubendes Gift. Die 
schweren Folgen eines einzigen Stiches erklären sich zunächst durch die 
Lokalisation des Stiches (Zungengrund, Gaumen mit nachfolgender Er- 
stickung), ferner dringt bei Stich ein Blutgefäß das Gift sehr schnell 
den Körper. Dann können aber auch schon bestehende Krankheiten, 
namentlich des Herzens, die Gefahr verstärken. Endlich ist auch die 
Überempfindlichkeit (Idiosynkrasie) erwähnen, sei es, daß diese an- 
geboren oder erworben ist. Andererseits ist die allmähliche Immunität 
mancher Imker bekannt. 

Stiche von Wespen gelten als gefährlicher als die der Bienen, sie 
mehrmals stechen können und nicht wie die Bienen beim Stechen den 
Stachel verlieren. Noch gefährlicher sind die Stiche von Hornissen, deren 
Gift Hämolyse und Krämpfe hervorruft. 

Sektionsbefunde von durch Bienen- und Wespenstich gestorbener 
Personen sind nur wenige bekannt. Der folgenden beschreibende 
Fall führte ebenfalls zum Tode und wurde eingehend untersucht: 

Der 40jährige Wegearbeiter wurde 19. IX. 1932 einem 
Orte der Schweiz während der Arbeit von einer Biene die rechte Hals- 
seite gestochen. Der Stachel, der noch mit einem Stücke des Hinter- 
leibes der Biene der Haut steckte, wurde von einem Mitarbeiter her- 
ausgezogen, die Stichstelle war nicht geschwollen. Bald nachher erfolgten 
Klagen über Beklemmung auf der Brust und Atemnot, Zyanose des Ge- 
sichts trat ein und nur mit Mühe erreichte ein Haus, sich 
Boden legte, etwas Schnaps trank und sich den Hals mit Schnaps einrieb. 
Unter zunehmendem Unbehagen auf der Brust, Angstgefühl und Atemnot 
starb Minuten nach dem Stich. Die Augen traten stark hervor 
und die Leiche zeigte überall eine starke Marmorierung der Haut mit 
zahlreichen roten Flecken. Bis seinem Todestag soll stets gesund 
gewesen sein. 


Die Sektion erfolgte Stunden nach dem Tode: Kräftig gebauter 
Körper. Gesicht und Hals dunkelblaurot, Augen etwas vorspringend. 
Rechts Hals Kehlkopfhöhe sternocleidomastoideus eine 
feine, kaum erkennbare Stichöffnung, deren Umgebung nicht deutlich 
geschwollen war. Unterhaut hier leicht ödematös. Hochgradiges Ödem 
und sehr starke Zyanose des Racheneingangs der Umgebung der 
rechten Tonsille, Ödem des weichen Gaumens, der Uvula, der ganzen 
rechten Rachenseite bis zum Sinus piriformis, aryepiglottische Falten 
besonders rechts stark ödematös, Kehlkopfeingang verengert. Rachen-, 
Kehlkopf- und Luftröhrenschleimhaut blaurot gefärbt. Lungenödem 
hinteren Teil der Oberlappen. Der Sektionsbefund der übrigen Organe 
bot folgendes Bild: Gehirn und stark bluthaltig. Blut flüssig, 
dunkelrot. Halsorgane, Milz, Leber und Nieren hyperämisch, leichte 
Leberverfettung, Blutungen Magen- und Duodenalschleimhaut, leichte 
Sklerose der Herzklappen, Verfettung der Aortenintima, Struma nodosa 
parenchymatosa colloides. 

Der mikroskopische Befund der Stichstelle (bei Serienschnitten von 
ergab, daß bis tief der Haut noch Stechborstenteile nach- 
gewiesen werden konnten. Das eingedrungene Bienengift hat besonders 
der Lederhaut bis zum Fettgewebe der Subkutis eine Nekrose erzeugt, 
deren Zentrum die Stechborsten lagen. Auffallend war eine sehr starke 
Hyperämie der Haut auch der weiteren Umgebung der Stichstelle, 
namentlich den Kapillaren und Venen und eine Auswanderung von 
Leukocyten. Das mikroskopische Bild der übrigen Organteile deckte 
sich wesentlichen mit dem oben genannten makroskopischen Befund. 

Die beobachteten Erscheinungen boten übrigens eine unverkennbare 
Ähnlichkeit mit der Wirkung des Schlangengiftes (Kreuzotter). Eine 
hämolysierende Wirkung konnte nicht festgestellt werden. Die Ver- 
mutung, daß der Stich bis die Vena jugularis vorgedrungen sei, be- 
stätigte sich auf Grund von Versuchen Leichen nicht. Mehr Wahr- 
scheinlichkeit hat die Annahme, daß das Gift, das nach dem Stich die 
Subkutis des Halses gelangte, sich hier durch Diffusion rasch ausbreitete 
und ein Ödem des Rachens und des Kehlkopfes hervorrief. Das Vor- 
handensein einer besonderen Überempfindlichkeit ist ebenfalls nicht von 
der Hand weisen. 

Hingewiesen sei hier auf den durch Gerlach Verg. 
1932, 243) beschriebenen Fall von nach Hornissenstich 
Halse. 


(Ausführlicher Bericht Schweiz. med. Wschr. 1933, 32, 786.) 
Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfälle. 400 


Strychnin-Vergiftung durch Ignatiusbohnen. 


Bericht von Milovanovic, 
Gerichtlich-medizinisches Institut Belgrad. 


Die anatomische Diagnose der Strychninvergiftung beruht gewöhn- 
lich auf dem Vorhandensein der eigentümlichen Leichenstarre und den 
allgemeinen Zeichen der Asphyxie. Selbstverständlich kann ein der- 
artiger Befund nur auf die Möglichkeit, aber keineswegs auf die Wahr- 
scheinlichkeit und noch weniger auf die Sicherheit einer Strychninver- 
giftung hinweisen. Nur ausnahmsweise stützt sich die makroskopische 
Diagnose Obduktionstische auf den Befund der noch ungelösten 
Strychninkristalle oder Partikelchen der strychninhaltigen Drogen. 
Dieser Befund kann aber schon und für sich die Diagnose der Strych- 
ninvergiftung wahrscheinlich oder sogar sicher machen. 

Die toxikologische Feststellung der Strychninvergiftung alsdann 
gründet sich regelmäßig auf die höchst ausgeprägte Bitterkeit des Giftes, 
weiter auf die chemischen und biologischen Reaktionen. Außerordent- 
lich selten wird die toxikologische Diagnose der Strychninvergiftung auf 
Grund des mikroskopischen Nachweises der Partikelchen der strychnin- 
haltigen Drogen gestellt. 

‘Der Ausnahmefall des makroskopischen Befundes der Strychnin- 
drogen auf dem Obduktionstische einerseits und die Seltenheit des mikro- 
skopischen Nachweises der strychninhaltigen Pflanzenteile Digestions- 
trakte der Vergifteten andererseits sind eigentlich die Gründe, warum 
sich keine Erwähnung solcher Befunde älteren wie neueren Lehr- und 
Handbüchern der Toxikologie (wie von Kunkel, Heffter, Pouls- 
son, Ogier-Kohn-Abrest, Flury-Zangger, Starkenstein-Rost- 
Pohl a.) oder der Gerichtlichen Medizin (wie von Tardieu, 
Casper-Liman, Thoinot, Lochte, Kratter, Hofmann-Haberda, 
Balthazard, Strassmann usw.) findet. Die makroskopischen und mi- 
kroskopischen diagnostischen Hilfsmittel werden meistens nur kurz und 
nebenbei angeführt, wie von Schauenstein, Kobert, Lewin 
und Petri, dies bezieht sich aber ausschließlich auf die Samen der 
Krähenaugen bzw. Brechnüsse. 


Verschiedene Gründe rechtfertigen die nachstehende Schilderung 
eines auch anderer Hinsicht vielfach interessanten Falles von Strych- 
ninvergiftung durch Ignatiusbohnen (Fabae Ignatii). Dies eben umso 
mehr, weil sich das praktische Interesse für die heutigen Pharmakologen 
und Gerichtsärzte fast nur auf die Samen vom Strychnos nux vomica 
sowie auf Strychnin und seine Salze beschränkt (Allard, Pflanz). 


Ein fünfzigjähriger, internationaler Hochstapler wurde Belgrad wegen 
Betrügereien verhaftet und einer mehrjährigen Zuchthausstrafe verurteilt. 
Während des Verlesens des Urteils Gerichtssaale merkte man, daß etwas 
aus der Tasche hervorholte, den Mund steckte, einige Augenblicke kaute 
und dann verschluckte. Auf das Befragen des Gerichtspräsidenten, was 
eigentlich damit tue, gab sofort und offen die Antwort: Die langjährige 
Zuchthausstrafe sei ihm unerträglich, möchte weiter nicht leben und des- 
wegen habe das schon längere Zeit mit sich geführte Gift kurz vorher ein- 
genommen. Dies geschah Uhr Minuten vormittags. Gleich darauf 
wurde mit einem Wagen die Interne Klinik gebracht. Zuerst sagte 
den diensthabenden Ärzten, habe Arsenik genommen, zuletzt gestand er, 
Strychnin genommen haben. Gleichzeitig bat die Ärzte, man solle nichts 
unternehmen zum Zwecke seiner Rettung. weiß genau, daß sehr bald 
und sicher sterben wird, was gerade seine feste Absicht war. Trotzdem nahm 
man sofort die üblichen Rettungsversuche vor. machte man Minuten 
nach der Vergiftung und bevor die erwartenden Krämpfe eintraten, eine 
ausgiebige Magenspülung, später gab man noch Chloralhydrat, Diuretika, 
Sauerstoff usw. Bemerkenswert ist, daß die Ärzte während der Magenspülung 
angeblich dem Mageninhalte und der Spülflüssigkeit nichts besonderes sehen 
konnten. Minuten nach der Einnahme des Giftes traten die ersten Ver- 
giftungssymptome auf: Der Kranke wurde aufgeregt, sah war 
durstig, schluckte schwer und konnte sich nicht mehr aufrecht halten. Nach 
Minuten begann der erste tetanische Krampfanfall. Solche Krampfanfälle 
wiederholten sich sechsmal und dauerten bis Minute. des letzten 
Starrkrampfanfalls starb Uhr Minuten nachmittags, also ungefähr 


Stunden nach der Vergiftung. 


nächsten Tage, Stunden nach dem Tode, stellte man bei der 
Obduktion folgendes fest: Neben den für die Strychninvergiftung belang- 
losen Zeichen der syphilitischen Arterienerkrankungen und des Alkoho- 
lismus einige für die Strychninvergiftung wohl bedeutsame, aber durch- 
aus uncharakteristische Veränderungen: eine qualitativ und quantitativ 
ganz gewöhnliche Leichenstarre und allgemeine Zeichen der Erstickung, 
nämlich beträchtliche Zyanose der Haut und der Schleimhäute, flüssiges 
und dunkelrotes Blut und zahlreiche punktförmige Blutaustritte der 
Mukosen, Serosen und des Gewebes verschiedener Organe. 


Die noch während der Obduktion ausgeführten biologischen und 
chemischen Reaktionen mit dem Mageninhalt, Harn und Blutserum zum 
Zwecke der vorläufigen toxikologischen Orientierung, fielen gänzlich 
negativ aus. 

Bei der näheren makroskopischen Besichtigung des Digestions- 
traktes stieß man anscheinend normalen Dünndarminhalt auf zahl- 
reiche unregelmäßige, eckige, stecknadelkopf- bis erbsen- bzw. bohnen- 
große, knorpelharte, der Oberfläche mit der schwarzen Schale und 
mit grauweißen Bruchflächen versehene Partikelchen des unverkenn- 
baren Pflanzengewebes. 

Solch eigenartiger Befund des Dünndarms, Verbindung mit an- 
amnestischen und klinischen Daten und negativen toxikologischen Vor- 
proben legte den Gedanken nahe, daß sich betreffenden Falle viel- 
leicht eine Strychninvergiftung durch die strychninhaltige Droge 
handele. dies entscheiden, wurden alle Partikelchen aus dem 
Dünndarme gesammelt, und dann zuerst eingehender makroskopisch, 
nachher mikroskopisch bzw. histologisch und zuletzt toxikologisch 
untersucht. 

Bei der mikroskopischen bzw. histologischen Untersuchung der all- 
gemeinen Struktur der genannten Partikelchen aus dem Dünndarm- 
inhalte konnte man sich ohne weiteres überzeugen, daß sie tatsächlich 
von dem Pflanzensamen herstammten. Weiter konnte man konstatieren, 
daß dieselben Partikelchen wesentlich von außen aus einer schmalen 
Samenschale und von innen aus dem die Hauptmasse des Samens aus- 
machenden Endosperm bestanden. Die Samenschale ist weiter aus einer 
einfachen Schicht enger, dickwandiger, kaum erkennbarer Zellen, die 
eine formlose, gelbbraune Masse enthalten, zusammengesetzt. Das Endo- 
sperm ist wieder der Länge des Samens nach der Mitte gespalten, 
während die polygonalen und palisadenähnlichen Endospermzellen von 
außen nach innen immer größer werden und mit immer dickeren Wänden 
versehen sind. Außerdem schließen die Endospermzellen sich ver- 
schieden gestaltete und verschieden große Aleuronkörner ein. 

Der eben geschilderte Aufbau der Dünndarminhalte gefundenen 
Partikelchen entsprach der Hauptsache einerseits den Beschreibungen 
und die Köhler und Tschirch über den Bau der Strych- 
nossamen gaben, und anderseits dem histologischen Bilde der Präparate, 
die Vergleichungszwecken aus den Krähenaugen und Ignatiusbohnen 
hergestellt wurden. Überdies wurde auch toxikologisch sowohl der 
staatlichen chemischen Anstalt als auch dem Institutslaboratorium 
die Anwesenheit des Strychnins den genannten Partikelchen bestätigt. 


Damit also war die Herkunft der Partikelchen festgestellt: sie 
stammten nämlich von Strychnossamen her. war nun noch er- 
mitteln, welcher Art der Strychnossamen die erwähnten Partikelchen 
gehörten. 

Schon bei der makroskopischen Untersuchung derselben fiel die be- 
trächtliche Größe und besondere Form der einzelnen Partikelchen auf. 
waren nämlich unter ihnen auch solche, die die Größe einer Erbse 
und Bohne erreichten, und somit die durchschnittliche Dicke (von 
3—4 mm) der Krähenaugen, auch wenn man die stattgefundene Quellung 
Digestionstrakte mitrechnete, überstiegen. Ebenso waren unter ihnen 
einzelne größere Partikelchen, die sich mit ihrer Form nicht den 
kreisrunden und scheibenförmigen Krähenaugen als ihre Bestandteile 
einfügen ließen. Dann war die Samenschale der genannten Partikelchen 
von außen schwärzlich und feinwarzig, was eigentlich dem Aussehen des 
Samenüberzuges der Ignatiusbohnen entsprach. Zuletzt konnte man 
weder makroskopisch noch mikroskopisch den gefundenen Partikel- 
chen die für Krähenaugen sehr charakteristischen und immer vorhandenen, 
den Ignatiusbohnen aus dem Handel aber regelmäßig fehlenden, 
Samenschalhaare entdecken. Damit war schließlich erwiesen, daß die 
betreffenden Partikelchen von den Ignatiusbohnen herstammen. 

Auf diese Weise konnte man auf Grund der makroskopischen Be- 
sichtigung und der mikroskopischen Befunde rascher und gewissem 
Sinne präziser betreffendem Falle das Bestehen der Strychninver- 
giftung feststellen, die erst nachher und nur durch toxikologische Unter- 
suchung bestätigt werden konnte. Daraus geht aber hervor, daß man 
bei der Diagnostik der Strychninvergiftung auf dem Obduktionstische 
die makroskopischen Befunde des Digestionstraktes immer berück- 
sichtigen muß und man sollte die mikroskopische bzw. histologische 
Untersuchung seines Inhaltes nicht unterlassen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Milovan Milovanovic, Prosektur 
Belgrad (Jugoslawien). 
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Wermutkraut, als 
verursacht tödliche Vergiftung. 


Bericht von Michelson, 
Kaidanow-Rayonklinik, Minsk (Rußland). 


Der wurde die Klinik eingeliefert mit starken Schmer- 
zen Bauch. Extremitäten kühl. Zittern, erbricht eine grüne Masse, 
Alkoholgeruch aus dem Munde. Objektiver Befund: Abdomen auf- 
getrieben, bei Berührung schmerzhaft. Vermutliche Diagnose war ein 
Uleus perforativum. Vom Patienten konnte keine richtige Auskunft 
geholt werden. Nachdem man erfuhr, daß der Kranke irgend etwas 
getrunken hatte, wurde eine Magenausheberung mit nachfolgender Spü- 
lung vorgenommen. Ausgeheberten fand man eine grüne Masse mit 
Resten von Gras und Schleim. Trotz der angewandten Herzmittel trat 
der Tod unter Krämpfen und abnehmender Herztätigkeit ein. 

Bei der Sektion fand man fettige Degeneration der parenchyma- 
tösen Organe und des Herzens, ferner Hyperämie mit Blutungen 
Magen und Darm. 

Von den Familienangehörigen wurde nachträglich Erfahrung ge- 
bracht, daß der Kranke einem Alkoholabusus gelitten hatte. der 
Nacht vor dem Tode traten bei ihm starke Bauchschmerzen ein und die 
Mutter empfahl ihm eine Wermutabkochung gegen die Würmer, die 
„offenbar unruhig geworden nehmen. Aus frischem Wermut- 
kraut wurde eine konzentrierte Abkochung gemacht, die der Mann mit 
einem halben Glas Branntwein herunterschluckte. 

Das heute noch vielen Ländern als Herba Absinthii offizinelle 
Kraut des Wermuts, der Komposite Artemisia absinthium Linné, dient 
auf Grund seines Gehaltes ätherischem und dem Bitterstoff Ab- 
sinthiin als aromatisches Bittermittel. Interessant ist die hier vorliegende 
Verwendung als Wurmmittel, die, ebenso wie die Verwendung als Ab- 
treibemittel, eine uralte ist (vgl. Tschirch, Handb. Pharmako- 
gnosie, 995, Leipzig 1917). Der deutsche Name der Pflanze 
leitet sich von dem lateinischen Worte ab. Ver- 


breiteter ist heute noch die Verwendung der Pflanze als Wurmmittel 
der Tierheilkunde. 

Während der kaum ätherisches enthaltende Wermutwein 
als appetitanregendes Mittel heute überall geschätzt wird, ist die Her- 
stellung des Absinthlikörs als eines gefährlichen, 
führenden Genußmittels, manchen Ländern verboten und mit ihm 
der Anbau der Pflanze. Das ätherische enthält als Hauptbestandteile 
Thujon und Thujylalkohol. Nach den Untersuchungen von Fühner 
und Graevenitz (Arch. exper. Path. 104, 312 [1924]) besitzt von 
diesen beiden Bestandteilen nur das Thujon Krampfwirkung und organ- 
verfettende Wirkung. Das Thujon ist demnach als der giftige Haupt- 
bestandteil des Wermuts anzusehen. 

Eine schwere Vergiftung mit 15g Absinthöl, bei der Krämpfe, 
Trismus und Schaum vor dem Munde beobachtet wurden, ist der 
Literatur beschrieben. Akute tödliche Absinthvergiftung ist bisher nur 
durch rasches Trinken großer Mengen von Absinthlikör bekannt, wobei 
sich eine Alkohol-Absinthvergiftung handelte, die auch durch 
starke Krämpfe charakterisiert war (Lewin, L.: Gifte und Vergiftungen, 
758, Berlin 1929). 


(Klin. Med. (russ.) 11, 5/6, 319 [1933]). 
Referent: Doz. Dr. Gordonoff, Pharmakologisches Institut, Bern. 
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Henna-Überempfindlichkeit des Auges. 


Bericht von W.Bab, Augenarzt Berlin. 


Unter Henna versteht man die Blätter und Stengel der strauch- 
artigen Lythrazee Lawsonia alba Lam. (L. inermis L., spinosa L.), 
ursprünglich Persien heimisch, später Nordafrika, Vorderasien, Ost- 
indien und Südchina kultiviert. Sie ist eines der ältesten Färbemittel 
und wurde bereits Altertum kosmetisch benutzt. Namentlich wurden 
Handflächen, Finger- und Zehennägel damit gefärbt. Die Methode ist 
auch heute noch bei manchen Kulturvölkern beliebt, zumal die Farbe 
sehr dauerhaft ist. Man pflegt einen aus dem Blatt- und Stengelpulver, 
meist unter Kalkzusatz hergestellten Teig aufzulegen und läßt ihn einige 
Stunden liegen. Nach Tschirch (Handb. Pharmakognosie Bd. 
948, Leipzig 1923) enthalten die Blätter außer einem Gerbstoff (Henno- 
tannin) ein Farbstoffgemenge. Mehr als die Blätter enthalten die Stengel 
den Lawson Farbstoff. Dieser hatangeblich FormelC, 
und bildet orangegelbe Kristalle, welche heißem Wasser, Alkohol und 
Ather löslich sind und Wolle; Seide und tierische Haut direkt färben. 

Die Hennakultur läßt sich mehr als 1000 Jahre zurückverfolgen. 
Sie wurde unter anderen schon von den vor-mohamedanischen Arabern 
betrieben und wird 12. und 13. Jahrhundert verschiedentlich erwähnt. 
Auch als Farbstoffdroge spielt Henna heute noch eine Rolle. Aus Persien 
wird sie nach allen mohamedanischen Ländern exportiert. Eine Mischung 
von Henna mit den Blättern einer Indigoferaart wird als 
Haarfärbemittel benutzt. 

folgenden soll über einige Schädigungen des Auges durch Wim- 
pernfärbung mit Henna berichtet werden. Die Färbungen Brauen 
und Wimpern werden gleicher Weise vorgenommen wie den Haaren. 
Fast jeder Friseur führt diese Färbung aus und sie wird viel geübt, weil 
namentlich bei blonden Personen dunkle Brauen und Wimpern das Auge 
ausdrucksvoller machen. Henna wird von ärztlichen Kosmetikern durch- 
weg als unbedenklich angesehen, doch werden gelegentliche lokale Haut- 
reizungen, die nach dem Aussetzen schnell schwinden, zugegeben. 

Daß derartige Färbemittel doch nicht ganz unbedenklich sind, lehrt 
die augenärztliche Erfahrung, sie zahlreiche Fälle kennt, bei denen 
Reizzustände des Auges akuter und chronischer Art auf kosmetische 
Prozeduren zurückzuführen sind. Läßt man diese einstellen, sieht 
man oft sofortiges Abklingen des Reizzustandes, auch wenn dieser durch 
chinesische Tusche oder den Fettstift bedingt ist. 

Die beobachteten sechs Hennafälle verliefen, kurz zusammengefaßt, 
folgendermaßen: 


E 


Falli: Frau S., Jahre, blond, vor vom Friseur 
Brauen und Wimpern Abwaschen angeblich nicht ganz sach- 
gemäß. Nach Stunden traten heftige Schmerzen, Schwellungen 
die Augen, Lichtscheu, Konjunktivitis, Lidödem, Blepharospasmus und 
starkes Tränen auf. den nächsten Tagen steigerten sich die Symptome 
und trat Schlaflosigkeit hinzu. Nach vorübergehender Besserung 
12. Tage erneute Lidschwellung. Inzision der Unterlider ergab massen- 
haft Eiter. den Brauen Schorfe und Pusteln. Nach der Besserung 
setzte eine Furunkulose Nacken und Gesicht ein. Vollständige Heilung 
nach Wochen. 

Frl. M., Jahre, blond, vor Tagen gefärbt. Beiderseitige 
eitrige Bindehautentzündung, links Ekzem der Brauen. 
Die Hornhauttrübung dauerte Wochen, die Heilung erfolgte nach 
Wochen. 

Frl. L., Jahre. Bindehautentzündung infolge Anwendung 
von Hennaseife. Heilung nach Tagen. 

Fall4: Jahre, vor Tagen gefärbt. Ekzem und Rötung 
der Brauen, Lidödem und eitrige Bindehautentzündung. Auf einem Auge 
Gerstenkörner, die schnell zurückgehen. Nach Tagen Heilung. 

Fall5: Frau J., Jahre, blond, schon vorher wegen Blepharo- 
konjunktivitis Behandlung. Stunden nach der Färbung Beschwer- 
den. Stark absondernde Bindehautentzündung, Lidödem, Blepharo- 
spasmus, Lichtscheu, Tränen, sehr heftige Schmerzen. Nach einigen 
Tagen totale Lidverschwellung, von der Bindehaut lösen sich 
Fetzen ab. Heilung nach Wochen. 

Frau T., Jahre, blond. Vor Tagen Färbung des Haupt- 
haares, der Brauen und Wimpern. Bindehautentzündung, Lidödem, 
Ekzem der umgebenden Haut. Heftige Schmerzen, Schlaflosigkeit. Nach 
Tagen links Hornhauterosion, später Ulzeration. Nach Wochen Ab- 
heilen des Hornhautgeschwürs, aber Hornhautfleck. Sehschärfe infolge- 
dessen etwas herabgesetzt. Steht nach Wochen noch Behandlung. 
Bindehaut beider Augen noch gerötet, linkes Auge noch stark licht- 
empfindlich. 

Auf Grund dieser Beobachtungen kann also eine Hennafärbung 
nicht als harmlos angesehen werden. jemand überempfindlich ist, 
läßt sich leider erst feststellen, wenn bereits Reizerscheinungen ein- 
getreten sind. 

Die Therapie erscheint ziemlich machtlos, denn alle Maßnahmen 
werden als lästig empfunden. Starke Lokalanästhetika Tropfen- oder 
Salbenform beseitigen die Schmerzen nur teilweise und für kurze Zeit. 
man wegen Hornhautgefährdung ihrer Anwendung beschränkt ist, 
ist man lediglich auf Analgetika und Schlafmittel angewiesen. 

Das Wesen dieser Schädigungen durch Henna dürfte einer allergi- 
schen Reaktion suchen sein. 


(Ausführlicher Bericht Dtsch. med. Wschr. 1933, Nr. 27, 1041.) 
Referent: Bachem, Bonn. 
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Ursol- Dermatitis nach diagnostischer Hauttestung mit Ursol. 


Bericht von Reichel, Medizinische Universitäts-Poliklinik, Leipzig. 
(Direktor: Prof. Dr. Schoen.) 


Band 313 vorliegender Sammlung hat Bachem eine Arbeit 
Straubes referiert, die den Bericht über die Beobachtung eines Ursol- 
Asthmas enthält. Der Autor befaßt sich seinen Ausführungen vor- 
nehmlich mit der Frage, sich bei diesem Krankheitsbild ein 
allergisches Geschehen handelt. Auf diesen Fragenkomplex möchte ich 
nicht eingehen, sondern durch meine Mitteilung nur einen Beitrag dazu 
liefern, welche ungeheure Schädigung die sich wohl für harmlos ge- 
haltene Hauttestung mit Ursol bei einem Ursol-Überempfindlichen setzen 
kann. 

K., Jahre alt, wird uns vom Hausarzt geschickt mit der Frage, 
sich bei ihr Ursol-Asthma handeln könne. Familienanamnese 
frei von allergischen Erkrankungen. Patientin war Tage einer 
Pelzfärberei beschäftigt. Danach habe sie wegen Schwellungen der Augen 
und des Gesichtes sowie Atemnotanfällen die Arbeit aufgegeben. 
Laufe von Wochen verschwanden die Schwellungen, während der Luft- 
mangel dieser Zeit eigentlich stets, bei Bewegungen verstärktem 
Maße und zur Zeit der Anfälle ausgeprägtester Form, noch bestand. 
Dies war der Zustand bei Eintritt unsere Behandlung. bestand 
also Asthma, aber keine Hauterscheinungen mehr. Eosinophilie 
Blut 6%. 

Zur Klärung des Zusammenhanges zwischen Ursol und dem Krank- 
heitsbild haben wir Hauttestungen vorgenommen. wurde die Skari- 
fikationsmethode und das Auflegen von Ursol unter Heftpflaster an- 
gewandt. standen ein aus einer hiesigen Fabrik beschafftes Ursol 
p-Phenylendiamin rekristall. der Farbenindustrie und Ursol 
das die Patientin uns aus ihrem Betriebe mitgebracht hatte, zur Ver- 


fügung. Zur Testung mit der Heftpflastermethode wurden die Chemi- 
kalien direkt verwandt, während beim Skarifizieren eine Lösung auf- 
getropft wurde, die folgendermaßen hergestellt war: 0,05 eines der Chemi- 
kalien und 0,5 wurden Aqua dest. einmal aufgekocht. 
Dabei zeigte sich, daß mit beiden Methoden beim Ursol und p-Pheny- 
lendiamin kein positives Ergebnis erzielt wurde, während Ursol unter 
Heftpflaster eine Rötung der Haut ergab und die Skarifikationsstelle 
herum sich eine nässende Dermatitis bildete. Sie dehnte sich wenigen 
Tagen fast über den ganzen Oberarm aus, hat über Jahr lang aus- 
geprägter Form bestanden und auch heute noch, Jahre später, sind 
ihre Reste und Narben deutlich sehen. 

Der Fall mahnt also äußerster Vorsicht, bei.der Hautprüfung 
von Ursol-Überempfindlichen mit der Skarifikationsmethode und weist 
darauf hin, daß die Überempfindlichkeit gegen verschiedene Ursole bei 
einem Kranken nicht gleich groß sein muß und infolgedessen negative 
Hautproben mit dem einen Ursol noch nicht dazu berechtigen, ein 
anderes etwa stärkerer Dosis anzuwenden. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Reichel, Medizinische Universi- 
täts-Poliklinik, Leipzig. 
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Trikresylphosphat-Vergiftung, tödliche, berufliche. 


Bericht von Groß und Große, Gewerbehygienisches Laboratorium 
der Farbenindustrie A.-G., Wupperthal-Elberfeld. 


Vergiftungen, die sich besonders unter dem Bilde der Polyneuritis 
äußerten, wurden der letzten Zeit hin und wieder beobachtet bei 
Frauen, die zum Zwecke der Abtreibung Apiol eingenommen hatten, 
das durch verunreinigt war (s. diese Sammlung 
1932, A211 212). 

Daß aber die Gelegenheitsursache auch eine andere sein kann, lehrt 
der folgenden beschreibende Fall: 

Juli 1929 war ein Arbeiter damit beschäftigt, Roh-Trikresyl- 
phosphat, das neben den drei isomeren Estern bzw. Mischestern der 
drei isomeren Komponenten noch etwa 10% freies Kresol enthielt, 
einer Apparatur destillieren. Durch einen besonderen Umstand hatte 
sich dabei die Überleitungsröhre vom Destillationsgefäß zur Vorlage 
verstopft. der Absicht, die Röhre reinigen, öffnete nun einen 
Flansch, aus dem sich plötzlich unter starkem Druck heißes Trikresyl- 
phosphat ergoß und ihn Gesicht, auf Kopf und Brust, Bauch, 
Armen und Beinen zum Teil schwer Krankenhaus litt 
der Patient anfänglich starkem Erbrechen, hatte Phenolharn mit 
Eiweiß, keinen Zucker, später reine Hämaturie bei fast völliger Anurie. 
Krankenblatt waren keine Krämpfe verzeichnet. Unter rapidem 
Kräfteverfall starb der Mann nach Tagen. 

Tage nach dem Tode wurde die Leiche seziert. Neben äußerlichen 
Verbrennungen und Verätzungen wurde folgender Befund erhoben: 
hinteren Teil der Lunge ziemlich frische, aber broncho- 
pneumonische Verdichtungsherde, geringerem Grade auch der 
gleichen Stelle des rechten Unter- und Mittellappens. Magen und Darm 
ohne Besonderheiten. Unter dem Herzüberzug der Rückseite des 
Organs einzelne bis hanfkorngroße Blutungen. Die Nieren waren leicht 
vergrößert, die Epithelien der Rindenkanälchen verfettet, meist sehr 
niedrig, ihre Kerne nur zum kleinen Teil noch gut gefärbt, überwiegend 
noch sehr blaß oder auch völlig ungefärbt. den Markkanälchen waren 
umfangreiche und sehr zahlreiche Hämoglobinzylinder enthalten. Harn- 
blase und Nierenbecken enthielten nur einige Tropfen einer blutigen 
Flüssigkeit. Pankreas fanden sich umfangreiche bis walnußgroße 
infarktähnliche Nekrosen, die durch noch erhaltenes Drüsengewebe von- 


einander getrennt waren und den Schwanz des Organs Gestalt scheiben- 
oder keilférmiger Herde quer durchsetzten. Auch dem umgebenden 
Fettgewebe fanden sich Nekrosen. den Leichenteilen konnte weder 
Kresol noch Trikresylphosphat nachgewiesen werden. wurde aber 
ein ursächlicher Zusammenhang zwischen dem eingetretenen Tode und 
der Kresolvergiftung angenommen. (Sektion durch das Institut für ge- 
richtliche Medizin der Universität Leipzig, Prof. Dr. Kockel.) 

Nachzutragen wäre noch, daß der ersten Nachkriegszeit von 
Arbeitern technisches Trikresylphosphat aus den Betrieben entwendet 
und auf Grund seiner öligen Konsistenz als Salatöl- und Butterersatz 
Haushalt verwendet wurde. Auf diese Weise erkrankte damals eine 
ganze Familie schweren Lähmungserscheinungen der Beine, die an- 
geblich als Solaninvergiftung angesprochen worden waren. 

Zur Klärung der toxikologischen Wirkung wurden Versuche 
Hunden, Katzen, Kaninchen und Meerschweinchen angestellt. Diese 
ergaben als letale Grenzdosis für reines bei Kaninchen und 
Hunden 0,1, bei Katzen und Meerschweinchen pro Kilo- 
gramm Körpergewicht. Die Substanz wirkt kumulativ. Der Vergiftungs- 
verlauf kann sehr stürmisch sein und einigen Tagen zum Tode führen, 
sich aber auch über Wochen erstrecken. Hauptsymptome sind Durch- 
fälle (eventuell mit Blutabgang), Lähmungen, rapider Kräfteverfall, 
Zuckerausscheidung, Nierenreizung. Ein gewisses Latenzstadium bis 
zum Beginn der Vergiftung ist deutlich erkennen. Aussehen von 
Darm, Leber, Milz, Pankreas usw. zeigte sich deutlich der Kapillargift- 
charakter des Tri-o-kresylphosphats. 

Gegensatz den praktisch ungiftigen Tri-para- und meta- 
Kresylphosphat wird Tri-ortho-kresylphosphat von Schleimhäuten, vom 
Peritoneum und auch von der unverletzten äußeren Haut resorbiert und 
wirkt giftig. Die Substanz wird wenigen Tagen unvollständig, aber 
chemisch unverändert Harn ausgeschieden. Durch die Darmwand 
findet keine Ausscheidung statt. Eine Spaltung Kresol und Phosphor- 
säure erfolgt anscheinend nicht. Nach intravenöser Injektion ist schon 
nach Minuten Blut keine Spur mehr finden. Dagegen enthält 
nach einigen Stunden die Magen-Darmwand den größten Teil, Leber 
und Milz einen kleineren Teil der unveränderten Substanz. 

Die Versuchstiere zeigten zwar allen Fällen die für 
phosphat charakteristischen Lähmungen, doch wurden die von amerika- 
nischer Seite jüngst beschriebenen typischen Veränderungen Rücken- 
mark und den peripheren Nerven nicht gefunden, vermutlich deshalb, weil 
die Versuchstiere schnell nach der Vergiftung zugrunde gegangen waren. 


(Ausführlicher Bericht Arch. exper. Path. 168, 473 [1932].) 
Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfälle. 405 


Azetylsalicylsäure-Vergiftung. (Selbstmord.) 


Bericht von Julius Baläzs, 
Interne Abteilung des St. Rochus-Krankenhauses, Budapest. 
(Vorstand: Prof. Ritoök.) 


den der Sammlung von Vergiftungsfällen schon berichteten 
(vgl. dazu A261 und A291, 1932) Aspirin-Vergiftungen kann ich 
wieder einen neuen, schnell verlaufenden, tödlichen Fall mitteilen. 

20. 1933 vormittags Uhr haben wir die jährige 
Frau N.L. mit Azetylsalicylsäurevergiftungsdiagnose auf unsere Ab- 
teilung aufgenommen. Aus der Anamnese erfahren wir nur, daß Patientin 
19. ungefähr abends Uhr aus selbstmörderischer Absicht un- 
bekannte Mengen von Azetylsalicylsäure eingenommen hat und während 
der Nacht vielmals Erbrechen und Durchfall hatte. 

Status praesens: Mittelmäßig entwickelte und ernährte Frau. 
Gesicht gerötet, Lippen und Nägel zyanotisch. Die ganze Körperober- 
fläche ist mit Schweiß bedeckt. Patientin hat eingefallene Augen mit 
dunklen Ringen, ihre Zunge ist trocken. Neben hochgradiger Verfallen- 
heit ist auch das Sensorium gestört; sie antwortet auf die sie ge- 
richteten Fragen nicht. Die Pupillen sind weit, auf Licht keine Reaktion; 
Patellarreflex auslösbar, auf Schmerzreize reagiert sie nicht. Die Augen- 
lider sind halb geöffnet, die Augäpfel nach oben gedreht. Puls weich, 
gefüllt, rhythmisch, pro Minute 120. Atmung tief, aber auch beschleunigt, 
der Minute 28. Therapie: Magenspülung, Magnesium sulfuricum 
und Carbo medicinalis per (letzteres erbricht sie gleich), ccm einer 
Natriumbikarbonatlösung intravenös, Ephedrin und Coffein. 

Aus der Blase entleeren wir mittels Katheter Harn, 
welchem die Salicylsäurereaktion auch dünnster Lösung noch stark 
positiv ist. Spezifisches Gewicht: 1020, Eiweiß: leicht Eiter: 
Zucker: Azeton stark positiv, Urobilin und Urobilinogen negativ. 
Sediment sind 6—8 rote Blutkörperchen, 8—10 Leukozyten; Zylinder 
waren nicht vorhanden. 

Vormittags 9,30 Uhr: Puls 138, kleinwellig, leicht unterdrückbar, 
Blutdruck 112 Hg, Atmung pro Minute 36. Pupillen reagieren nicht, 
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Patellarreflex ist auslösbar. Anstatt der Röte des Gesichts mässige 
Zyanose. Starker Schweißausbruch. Temperatur Gestörtes 
Sensorium, Patientin ist unruhig, hat Jaktation. Weder Erbrechen noch 
Durchfall zeigten sich. Vormittags Uhr: Puls 180, kaum fühlbar, 
Blutdruck Hg, der Minute 40, kurz, schnappend. Patel- 
larreflex nicht auslösbar, sind weit und lichtstarr, die Haut mit 
reichlichem Schweiß bedeckt. Temperatur Patientin ist komatös 
und sehr stark zyanotisch. 12,15 Uhr tritt terminale Atmung auf, 
dann nach kurzer Apnoe Krämpfe. Diese sind von dem linken Lippen- 
winkel ausgegangen und gehen allgemeine tonisch-klonische Krämpfe 
über. Sie dauern etwa Minuten lang, dann erblaßt das Gesicht. Puls 
nicht fühlbar, Herztöne sind nicht hörbar, Exitus. Die gleich angewendete 
künstliche Atmung und (intrakardial) Tonogen blieben erfolglos. 
Die Leichenstarre trat schon Minuten nach dem Tode ein. 

Sektion: (Dr. Wietrich): Weiche Gehirnhäute sind hyperämisch. 
Auf dem Endokardium der hinteren Wand der linken Herzkammer ist 
eine hirsekorngroße Blutung. Die Lungen, Leber, Milz und Nieren sind 
blutreich. Die Schleimhaut des Ösophagus ist grauweiß, die des Magens 
und des Darmes ist intakt geblieben. Die Blase enthält etwa 100 röt- 
lichen Harn. 

Chemische Untersuchung (Dr. 60g Urin war 
Salicylsiure nachweisbar, welche Azetylsalicylsäure ent- 
spricht. 

Zusammenfassung: Die eingenommene Menge war unbekannt, 
aber nach unseren Gutachten und Erfahren betrug sie unbedingt 
Erste arztliche Hilfe etwa Stunden nach der Einnahme, was auf die 
ungewöhnlich schwer verlaufende Vergiftung wahrscheinlicherweise einen 
bedeutenden Einfluß ausgeübt hat, trotzdem nach unbekannter Zeit nach 
der Einnahme Erbrechen und Durchfall aufgetreten waren. Der Verlauf 
war für eine schwere Azetylsalicylsäurevergiftung charakteristisch, wie: 
Erbrechen, Pulsbeschleunigung, sehr starkes Schwitzen, azidotische 
Atmung, Unruhe, Temperatursteigerung, Azetonurie usw. Die tödlich 
ausgegangene Vergiftung ist etwa innerhalb Stunden verlaufen. 


Anschrift des Verfassers: Dozent Dr. Baläzs Gyula. Szent Rökus- 
Körhäz, Budapest (Ungarn). 
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Kaliumchlorat-Vergiftung. (Selbstmord.) 


Bericht von Julius Baläzs, 
Interne Abteilung des St. Rochus-Krankenhauses, Budapest. 
(Vorstand: Prof. Ritoök.) 


Das Kaliumchlorat wird heutzutage der Therapie intern über- 
haupt nicht, äußerlich nur ausnahmsweise gebraucht und sind die 
absichtlichen, wie die zufälligen Vergiftungen mit diesem Mittel 
letzter Zeit sehr selten geworden. Deshalb erscheint nicht uninter- 
essant, den nachfolgenden Fall mitzuteilen. 

Die 48jährige trank 13. VII. 1933 nachmittags Uhr mit 
selbstmörderischer Absicht etwa 40g Kalium chloricum 
Wasser gelöst. Das Mittel verschaffte sie sich der Apotheke für 
Pfennig, ihr dasselbe ohne Rezept verabfolgt wurde. Die Ein- 
nahme geschah bei vollständig nüchternem Magen, gleich darauf trat 
Erbrechen auf, hierauf zweimal Durchfall. Das andauernde Erbrechen 
erweckte bei den Anverwandten Verdacht auf Vergiftung, doch beruhigte 
die Vergiftete die Verwandten damit, daß sie sich nur den Magen ver- 
dorben, weshalb sie auch keine ärztliche Hilfe Anspruch nahm. 
den Nachmittagsstunden und die ganze Nacht hindurch erbrach die Ver- 
giftete und ihr Zustand verschlimmerte sich stetig. den folgenden 
Morgenstunden bemerkten die Verwandten, daß die Kranke sich bläulich 
verfärbt hatte und ließen ihrem Schrecke dieselbe durch die freiwillige 
Rettungsgesellschaft auf unsere Abteilung bringen, woselbst auf unser 
Befragen die Kranke eingestand, daß sie aus selbstmörderischer Absicht 
chlorsaures Kalium eingenommen hat. Vom Zeitpunkt der Gifteinnahme 
bis zur Einlieferung auf unsere Abteilung nähere Daten von den Symp- 
tomen usw. bekommen, gelang uns nicht. 

Status praesens vom 14. VII. 1933 vormittags 7,15 Uhr: Gut ge- 
nährte, hohem Grade verfallene Frau. Die Haut bläulich-grau verfärbt 
und feucht, besonders Gesicht, der Hand- und Fußfläche. 
Sensorium etwas unruhig. Die Kranke klagt über Schwäche, Atemnot, 
Kopf- und Magenschmerzen. Puls: kleinwellig, rhythmisch, leicht unter- 
drückbar, der Minute. Blutdruck 90.mm Hg, Atmung oberfläch- 
lich, der Minute. Patellarreflex lebhaft, Pupillen mittelweit, 
reagierend. Durch Katheter gewinnen wir 100g Harn von schmutzig 
brauner Farbe, Eiweiß starken Spuren positiv. Das Untersuchungs- 
zwecken entnommene Blut gerinnt sehr ist rost- oder schokolade- 
farbig. Sowohl Blute wie Urin ist das Methämoglobin sicher 
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nachweisbar. Zahl der Erythrocyten 4000090, Leukocyten 20000 (Vor- 
mittag Uhr). 

Das qualitative Blutbild: Jugendformen 9%, Stab. 4%, Segment. 
63%, Eosinophil Basophil Lymphocyten 17%, Monocyten 7%. 
Anisozytose, Poikilozytose, zahlreiche kernhaltige Erythrocyten, mehrere 
freie Kerne, stellenweise basophile Punktierung, viele Lymphocyten- 
schatten. Unter den Leukocyten sind hauptsächlich die Neutrophilen 
vakuolenhaltig und gleichfalls sind dem Plasma der Monocyten 
kleinere bis größere Vakuolen sehen. Sowohl die Leukocyten wie die 
Erythrocyten sind leicht verletzbar und zeigen Färbungsverschieden- 
heiten. 

Laufe des Vormittags zeigt die Kranke häufiges Erbrechen, der 
Stuhl ist zunächst schleimig, nicht blutig, gegen Mittag schon wässerig, 
rostbraun. Die Zyanose gesteigert, der Puls kaum fühlbar, rhythmisch, 
der Minute. Singultus, Unruhe. Milz und Leber sind nicht 
tasten. Unterleib auf Druck und spontan sehr empfindlich, die Haut 
von kaltem Schweiß bedeckt. Mittels Katheter gewinnen wir 
bräunlichen Urin, dessen spezifisches Gewicht 1013, Reaktion amphoter 
ist. Albumen positiv Esbach). Temperatur 37° 

Nachmittags: Verfallenheit gesteigert, ebenso die blaugraue Ver- 
färbung der Haut, Atmung der Minute. Blutdruck Hg, 
Patellarreflex lebhaft. Dyspnoe. Zeitweilig Erbrechen, Singultus, Tem- 
peratur 38,5° 

Abends Uhr: Die Unruhe bis zur Jaktation gesteigert, die Kranke 
klagt über dumpfes Gefühl ganzen Körper und über Durst. Puls 
nicht fühlbar, Herztöne 72, Sensorium stark getrübt, kalter Schweiß- 
ausbruch, Singultus, die ganze Hautoberfläche bläulich verfärbt. Der 
Zustand verschlimmert sich ständig. 15. VII. morgens 4,30 Uhr 
plötzlicher Tod. 

Bei der Obduktion (Dr. Wietrich) erscheinen die Organe blut- 
reich, Schlund und Magenschleimhaut geschwollen, auf letzterer Pete- 
chien. Die Galle ist diekflüssig, dunkel, das Mark des Schenkelknochens 
braun verfärbt. 

Zusammenfassung: Die eingenommene Menge etwa 40g. Zeit- 
raum von der Vergiftung bis zur ersten ärztlichen Hilfeleistung Stun- 
den, der Verlauf Stunden. Bei den Vergiftungserscheinungen waren 
neben den gastro-intestinalen und nervösen Erscheinungen hauptsächlich 
die Schwäche und spätere Lähmung der Zirkulationsorgane, weiter die 
Blutveränderungen (Methämoglobinämie) vorherrschend. Charakteri- 
stisch war die typische Verfärbung der Haut, des Blutes und des Harnes. 
Überzeugend war die spektroskopische Untersuchung des Harnes und 
Biutes, mittels welcher die Methämoglobinämie sicher nachweisbar war. 
Obgleich die eingenommene Giftmenge die mittlere Letaldosis (etwa 
10—15g) weit überragte, spielte doch die späte ärztliche Hilfe (nach 
18Stunden) beim letalen Ausgang wahrscheinlich eine wesentliche Rolle. 

Anschrift des Verfassers: Dozent Dr. Baläzs Gyula. Szent Rökus- 
Körhäz, Budapest (Ungarn). 
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Kupfersulfat-Vergiftung. (Selbstmord.) 


Bericht von Julius Baläzs, Interne Abteilung des St. Rochus- 
Krankenhauses, Budapest (Vorstand: Prof. 


34jährige Frau, die wegen Geisteskrankheit Be- 
handlung einer psychiatrischen Abteilung stand, nahm aus selbstmörde- 
rischer Absicht morgens Blaustein etwa 200 bis 
Wasser ein. Sie erbrach unmittelbar nach der Einnahme und 
bald stellten sich häufige Durchfälle ein. Die Vergiftete wurde von den 
Rettern 9.30 Uhr auf unsere Abteilung befördert, sie die erste 
Hilfeleistung erhielt. 

Status praesens 9.30 Uhr: Mittelmäßig entwickelte und er- 
nährte, hochgradig verfallene Frau, mit ungestörtem Sensorium. Die 
Haut blaß, anaemisch, kühl. den Lippen und Nägeln Zyanose. At- 
mung stertorös. Sie erbricht ständig, das Erbrochene ist schleimig, 
grünlich-blau. Sie läßt während der Untersuchung öfter den Stuhl unter 
sich, welch letzterer, ähnlich dem Erbrochenen, von bläulich-grüner 
Farbe und mit schleimigem Blut verfärbt ist. Der Puls ist kleinwellig, 
rhythmisch, der Minute. Blutdruck Patellarreflex träge, 
Pupillen etwas weit, reagieren auf Licht. Die Schleimhaut der Zunge 
und Mundhöhle blau-grünlich verfärbt. Mittels Katheter erhalten wir 
aus der Blase ccm Harn, vom spezifischen Gewicht 1018 und saurer 
Reaktion. Albumen opaleszierend. Sediment sind keine pathologi- 
schen Elemente. Die Kranke klagt über Schwäche, Atemnot, Schmerzen 
der Sternumgegend und Bauche. Abdomen überall reflekto- 
rische Spannung der Bauchdecken. 

Uhr: Puls 120, Blutdruck 80mm Hg, die Zyanose nimmt 
zu, wird reichlich schaumiger Speichel entleert. Das Serum des aus 
der Ellenbogenvene entnommenen Blutes ist leichtgelb, zeigt noch keine 
Haemolyse. Blutbild: Erythrozytenzahl: 3900000, Leukozytenzahl: 
19800, Hgb.: (Sahli). Qualitatives Blutbild: Polynukleare Leuko- 
zyten 52%, Jugendformen 12%, Lymphozyten 30%, Monozyten 6%. 
Eine Form- und sonstige Veränderung der roten Blutkörperchen ist 
nicht nachweisbar. Das Erbrechen sistiert, häufige Tenesmen. 

Uhr: Puls nicht fühlbar, 140 der Minute, Patellarreflex 
kaum auslösbar. Wieder Erbrechen, ständige Tenesmen, Klagen über 
Durst, Schwäche. Patientin kann ihre Glieder kaum bewegen. Senso- 
rium klar, nervöse Symptome fehlen. 

Nachmittags 1—2 Uhr: Das stertoröse Atmen und Zyanose 
nehmen zu, sonst Status idem. Das Serum des aus der Vene entnom- 
menen Blutes ist rot, die Haemolyse hat begonnen. 


Nachmittags Uhr: Die Vergiftete ist unruhig, hochgradige 
Dyspnoe, Zyanose. Über den Lungen ist keine Dämpfung nachweisbar, 
aber überall ist reichliches, lautes Geräusch hören. Puls nicht fühl- 
bar. Sehr rasche, schwache Herztöne. Klagen über heftige krampf- 
hafte Schmerzen Kreuz und Bauch. Unstillbares Durstgefühl. 

Uhr: Die Pupillen erweitern sich, die Zyanose erreicht einen sehr 
hohen Grad, Reflexe sind nicht auslösbar, tritt terminale Atmung ein 
und 4.25 Uhr der Tod. Die sofort angewendete intracardiale Injek- 
tion blieb erfolglos. 

Sektion (Dr. Zunge geschwollen, Rachenring hyperae- 
misch, auf der Schleimhaut sind keine pathologischen Veränderungen 
sehen. Der Magen ist hochgradig erweitert, die Wandung ver- 
dünnt, die Schleimhaut geschwollen und bläulich-grün verfärbt. 
Zwölffingerdarm schwere, haemorrhagische Entzündung, die sich auf 
den oberen Abschnitt des Jejunums erstreckt. unteren Abschnitt 
des Jejunums, wie Ileum und Colon ist keine entzündliche Ver- 
änderung sehen. Die Schleimhaut des Kehlkopfdeckels, der Luft- 
röhre und Bronchien ist entzündet, geschwollen, auf ihr sind stellen- 
weise punktförmige Verätzungen sehen. unteren rechten Lun- 
genlappen katarrhalische Entzündung. unteren Teil der linken 
Lunge schweres Oedem. Das Herz normalem Stillstand. Die Leber 
geschwollen, die Zeichnung verschwommen, voll herdförmiger fettiger 
Entartung. Die Milz gequellt, blutreich, nicht schabbar. Gewicht der 
Nieren: rechts 105g, links 100g, ihre Kapsel leicht abziehbar, die 
Marksubstanz blutreich. Die weichen Hirnhäute sind blutreich. 
Marke der Schenkelknochen wechseln sich gelbe Abschnitte mit roten 
Markteilen ab. Das Blut sehr eingedickt, saftarm. 

Die chemische Untersuchung der Leichenteile (Dr. Fridli) ergab 
folgende Resultate: 


Zusammenfassung: Die eingenommene Menge beträgt etwa 
100—125 Erste Hilfe wird 11/2 Stunden nach der Einnahme vorge- 
nommen. Das Abklingen der Vergiftung dauert Stunden. Die Sym- 
ptome waren für die schwere Kupfersulfatvergiftung typisch, obwohl 
das Stunden nach der Vergiftung entnommene Blut, die für die 
Kupfersulfatvergiftung charakteristischen schweren toxischen Blutver- 
änderungen, mit Ausnahme der Leukocytose (s. Bd.4. 328, 
1933), Haemolyse noch nicht aufwies. Nach 5—6 Stunden begann 
schon die Haemolyse. Die durch Aspiration entstandene Pneumonie, 
wie auch das Kehlkopf- und Lungenoedem beschleunigten oder ver- 
ursachten sogar den letalen Ausgang. Symptome von seiten des Ner- 
vensystems, wie Krämpfe, Lähmung zeigten sich nicht. 


Anschrift des Verfassers: Dozent Dr. Gyula. Szent Rökus- 
Körhäz, Budapest (Ungarn). 
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Blei-Vergiftung, akute, durch Bleiglätte als Abtreibemittel. 
Bericht von Schretzenmayr, Medizinische Poliklinik Rostock. 


Während Morde und Selbstmorde als Gelegenheitsursache akuter 
Blei-Vergiftung heutigentags selten sind, spielt diese Art der Ver- 
giftung zum Zwecke der Fruchtabtreibung eine größere Rolle. 

Bekannt ist, daß Kalziumzufuhr die Bleiablagerung den Depots 
begünstigt, Kalziumentzug die Ausschwemmung des Giftes ins Blut 
befördert. Diese Verhältnisse des Kalkstoffwechsels konnten vor- 
liegenden Falle genau untersucht und für die Therapie verwertet 
werden. 

Die 10. 1932 aufgenommene 22jährige Patientin war früher 
nie ernstlich krank. Sie war Monat gravid. den ersten Mo- 
naten war die Schwangerschaft ohne Störungen verlaufen, vor Wo- 
chen traten plötzlich Leibschmerzen, Übelkeit und vielfach Erbrechen 
auf. einer Stuhlverstopfung gesellten sich große Mattigkeit und 
ein Gefühl der Lähmung beiden Beinen. Einem Krankenhaus über- 
wiesen, wurde die Patientin von Erscheinungen befallen, die auf eine 
Schwangerschaftspyelitis schließen ließen, daher Behandlung 
mit Neotropin. Wegen Verdachtes auf eine Schwangerschaftspsychose 
erfolgte die Überweisung die psychiatrische Klinik; eine dort festge- 
stellte schwere Anämie bedingte jedoch die Verlegung die Medi- 
zinische Poliklinik. Bei der Aufnahme bestanden heftige, Abständen 
von 5—10 Minuten erfolgende kolikartige Schmerzen Leib, ferner 
Harndrang und Mattigkeit, Schlaflosigkeit und „Lähmung“ aller Glie- 
der, seit 5Tagen Stuhl- und Windverhaltung. 

Die gutem Ernährungszustand befindliche Patientin zeigte bei 
der Aufnahme Blässe der Haut und Schleimhäute, kein Bleikolorit oder 
Ikterus. Skleren grau-blau, Arterien Augenhintergrund stark ver- 
engt. Zahnfleisch 2—3 Höhe vor und hinter den Zähnen ein 
Metallsaum. Die vergrößerte rechte Tonsille etwa 10-Pfennigstück- 
blau-schwarz imbibiert. Lungen ohne Befund. Puls 120, Blut- 
druck 140/120. Abdomen meteoristisch vorgewölbt und stark druck- 
empfindlich. Sicht- und fühlbare Darmsteifungen, von starken Schmer- 
zensäußerungen begleitet. Leber und Milz nicht tastbar. Uterus Fin- 
ger unter Nabelhöhe. Nervensystem: Auffallende Schwäche fast der 
gesamten Muskulatur, normale Reflexe. Der Kopf kann ohne Stützen 
nicht aufrecht gehalten werden. Beim Aufsitzen fällt der Oberkörper 
nach vorn oder hinten über, den Extremitäten, namentlich den 
unteren, Herabsetzung der groben Kraft, keine Radialisschwäche. 
Psyche nicht gestört. Blutbild: Hämoglobin 40,6%, Erythrozyten 
2584000, Index 0,78, Leukozyten 6700, polynukleäre neutrophile 
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62%, Lymphozyien 32%, Eosinophile 6%. der Tüpfelzellen pro 
Million Erythrozyten 63000 Dunkelfeld, 26000 Hellfeld. Se- 
rumbilirubin Harn deutliche Eiweißtrübung, einige gra- 
nulierte und hyaline Zylinder, zahlreiche Erythrozyten, mäßig Leuko- 
zyten. Urobilinogen stark vermehrt, Urobilin, Indikan und Hämatopor- 
phyrin positiv. 

Die vorhergehenden genannten typischen Erscheinungen ließen 
der Diagnose keinen Zweifel mehr aufkommen. 
dieses Bild passen auch die Miktionsbeschwerden sowie die Erregungs- 
und Verwirrungszustände, die man Verein mit der Schlaflosigkeit 
und den später auftretenden Gesichtshalluzinationen als Encephalopa- 
thia saturnina ansehen kann. Die Diagnose erfuhr eine Bestätigung 
durch den Nachweis von Blei Liter Harn. 

Nach anfänglichem Leugnen und erst nach Vorlage einer Probe 
Bleiglätte gestand die Patientin, einen Tag vor Beginn der Er- 
krankung eine Messerspitze dieses Pulvers Abortivzwecken genom- 
men haben, das ihr eine Freundin gegeben hatte, die das Mittel be- 
reitsmit Erfolg und ohne Gesundheitsstörungen früher genommen hatte. 

Die Therapie richtete sich zunächst gegen die Darmbeschwerden 
(Belladonnapräparate, trotz Eisen- und Leberthera- 
pie fiel der Hämoglobingehalt auf 29,4%. Der Verfall wurde immer 
deutlicher und der tödliche Ausgang erschien unvermeidlich. 

wegen Nephritis keine Hoffnung vorhanden war, die Giftaus- 
scheidung beschleunigen, versuchte man, das Blei aus dem 
die Depots drängen, mit anderen Worten, die gefährliche akute Ver- 
giftung die weniger schädliche chronische verwandeln. Dieses 
gelang recht befriedigender Weise durch eine ausgiebige Kalzium- 
behandlung: Neben reichlich Milch wurden täglich ccm einer 
10%igen Kalziumglukonatlösung (Calcium Sandoz) injiziert. Laufe 
von Wochen besserte sich der Zustand schrittweise sehr deutlich. Der 
Harn enthielt keine pathologischen Bestandteile (auch kein Blei), der 
Blutbefund besserte sich schnell. 

Bei der Entlassung zeigte sich der typische Befund einer chroni- 
schen Bleivergiftung: Bleisaum, Anämie, aber keine Koliken. Das Aus- 
setzen der Kalziumtherapie ermöglichte die Ausscheidung des Giftes, 
der Hämoglobingehalt stieg, der Bleisaum war bis auf Spuren ge- 
schwunden. einer Störung der Schwangerschaft war nicht ge- 
kommen. Das etwas schwächliche Kind erbrach Gegensatz zur Fla- 
schenmilch die Muttermilch (Bleigehalt?). 

Der mitgeteilte Fall beweist wieder, daß die Empfindlichkeit des 
einzelnen Menschen gegenüber Blei sehr verschieden ist; hatte be- 
reits eine relativ kleine Menge genügt, solch bedrohliche Erscheinun- 
gen hervorzurufen. 

Symptomatisch bemerkenswert war unserem Falle die bisher 
noch nie beobachtete Bleidurchtränkung der Tonsille, die graublaue Ver- 
färbung der Skleren und eine hochgradige Schwäche der Muskulatur. 

(Ausführlicher Bericht Dtsch. med. Wschr., 1933, Nr. 42, 1601.) 

Referent: Bachem, Bonn. 
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Blei-Vergiftungen, chronische. 
Bleibestimmung Blut und Harn, 


Bericht von Baß, Medizinische Klinik der Universität Göttingen. 


einem Beobachtungsmaterial von Fallen, vorwiegend Renten- 
empfängern und Rentenbewerbern, welche der Klinik oberinstanz- 
licher Begutachtung zugewiesen waren, wurde der Bleigehalt 
Blut und Harn quantitativ bestimmt, und dem klinischen Befund 
Beziehung gebracht. 

Die Bleibestimmung wurde nach 
schen Verfahren von Schmidt und Weyrauch ausgeführt, 
das die Erfassung kleinster Bleimengen gewährleistet. Kleine Blei- 
mengen von 0,02 100 ccm Blut bzw. 1000 ccm Harn kommen 
nach Weyrauch und Litzner bei völlig gesunden Menschen vor, 
die nie beruflich mit Blei tun hatten. Als kritischer Grenzwert, ober- 
halb dessen regelmäßig klinischeZeichen vonBleivergiftung aufzutreten 
pflegen, kann nach Schmidt und Weyrauch ein Bleigehalt von 
0,06 100 ccm Blut und von 0,1 1000 Harn ange- 
sprochen werden. 

Die Fälle wurden drei Gruppen eingeteilt. Die erste Gruppe 
von Fällen umfaßt Personen, bei denen mit der Möglichkeit einer 
beruflichen Bleivergiftung rechnen war, der Hauptsache reine 
Nur bei Personen war eine einwandfrei beobachtete 
Bleivergiftung vorausgegangen. Bei diesen konnten Werte zwischen 
0,01 und 0,04 100 ccm Blut bzw. 1000 ccm Harn festgestellt 
werden, daß die Bleivergiftung als erledigt anzusehen ist, während 
die übrigen Fälle zwar Blutwerte bis 0,05 und Harnwerte bis 
0,08 zeigten, ohne klinisch erkennbare Bleischädigung. 

Die zweite Gruppe von Fällen umfaßt solche, die bei vorausge- 
gangener ärztlich beobachteter Bleivergiftung zwar noch Blutwerte von 
0,07 und Harnwerte von 0,13—0,16 aber keine Blei- 
vergiftungssymptome mehr zeigten. solchen Fallen wird man das 
Vorhandensein von Bleidepots annehmen miissen. 

der dritten Gruppe von Fallen sind sichere klinische Zeichen 
von Bleivergiftung (Bleisaum, getiipfelte Erythrozyten, Anämie, Por- 
phyrinurie, Koliken) nachweisbar. Bleisaum Zahnfleisch wurde bei 
einem Blutbleiwert von über 0,06 häufiger beobachtet. Des- 
gleichen Anämie und basophil getüpfelte Erythrozyten. Die Harnblei- 
werte lagen bei 0,1 bis 0,26 Weniger häufig wurde Porphy- 
rinurie beobachtet und selbst bei hohen Blut- und Harnbleiwerten ver- 


mißt. Koliken waren ziemlich regelmäßig vorhanden, neurologische 
Störungen Radialisgebiet wurden von Fällen gesehen. 
scheint, daß die Beseitigung derartiger degenerativer Störungen peri- 
pherer Nerven längere Zeit Anspruch nimmt als die Ausscheidung 
des Bleis aus dem Körper. Insuffizienzerscheinungen von seiten der’ 
Nieren fanden sich Fällen. 

Für die Beurteilung des Krankheitsverlaufes wichtig erscheint die 
längere Verfolgung des Bleigehaltes von Blut und 

Bei einem 20jährigen Silberhüttenarbeiter bestanden Beginn der 
Beobachtung alle Zeichen einer schweren Bleivergiftung (Bleisaum, 
Bleikolorit, reichlich getüpfelte Erythrozyten, Anämie von 75% Hä- 
moglobin, Porphyrinurie und Nierenstörung). Der Bleigehalt betrug 
Blut 0,1 Harn 0,13 Abgesehen von der Anämie bil- 
deten sich innerhalb zweier Monate die klinischen Erscheinungen er- 
heblich zurück und als Bleiwerte wurden 0,07 Blut und 
0,06 Harn festgestellt. Eine weitere Nachkontrolle Monate 
nach Beginn der Behandlung ergab Bleiwerte von 0,015 
Blut und von 0,025 Harn. war eine weitere Besserung, 
wenn auch noch keine vollständige Wiederherstellung der Nierenfunk- 
tion eingetreten. Ein geringgradiger Bleisaum und Anämie mit 
Hämoglobin waren noch vorhanden. 

Bei zwei Fällen von Steckschuß konnte dem ersten, bei welchem 
eine Schrapnellkugel der Nähe des linken Oberschenkelkopfes ein- 
geheilt war und die Untersuchung niedere Bleiwerte ergab, Bleivergif- 
tung mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Bei einem zweiten Fall, 
dadurch kompliziert, daß der Patient Maler war, wurden höhere Blei- 
werte gefunden, neben verschiedenen Krankheitssymptomen. Die Blei- 
kugel war hier feinste Körnchen zerteilt und konnte somit die 
Veranlassung der Bleierkrankung sein. 

Zur Klärung gerade zweifelhafter Fälle wird die Untersuchung von 
und Harn nach der Methode von Schmidt wertvolle Dienste 


(Ausführlicher Bericht Deutsch. med. Wschr., 1938, Nr. 44, 1665). 
Referent: Fühner, Bonn. 
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Blei-Vergiftungen, chronische, gewerbliche. 
Bleibestimmung Kot und Harn. 
Bericht von Erdös, II. Interne Universitätsklinik Budapest. 


vergangenen Jahre wurden Patienten als Bleigeschä- 
digte untersucht, bei welchen die Bestimmung des Bleigehaltes 
den Fäzes vorgenommen wurde. 

Fall Jahre alt, Druckereiarbeiter. Anamnese: Vor 
ungefähr Jahre traten Schmerzen Schultergelenk auf, deren In- 
tensität langsam zunahm. Vor etwa Monaten konnte die Arme 
schwer heben, vor Monaten sind die Schmerzen zurückgegangen, 
kann aber den rechten Fuß beschränkt bewegen, und die Muskelkraft 
der drei Extremitäten wurde stets schwächer. Zeitweise Tremor 
ganzen Leibe, widerlicher Mundgeschmack, vergeßlich. Stuhl seit 
Monaten täglich, keine Krämpfe und Tenesmen. Arbeitet 
seit Jahren mit Bleilettern. Raucht täglich Zigaretten, trinkt 
2—3 dl. Wein. Status: (Ambulanz, Januar 1933.) Gut entwickelt, 
mäßig ernährt. Gingivitis, Asthma. Halsvenen gefüllt. Puls: 68. Re- 
lative Herzdämpfung, links etwas erweitert, schwache Herztöne, 
der Spitze systolischer Klang, zweiter Aortenton etwas akzentuiert. 
Graefe: positiv. Pupillen reagieren träge. Muskulatur des rechten 
Armes vermindert, ein wenig atrophisch. Druckkraft des rechten 
mes vermindert. Die Arme kann nur bis etwa 25° heben. Rechte 
Beinmuskulatur atrophisch. Kniereflexe gesteigert, Achillesreflexe 
auslösbar, Steppergang. Urin normal, auch kein Bleivorhan- 
den. Ophtalmologische Untersuchung: Conjunctivitis catarrhalis, 
Astigmatismus, Hypermetropie, Amblyopie (rechts), Hypermetrie. 
Neurologische Untersuchung: Nucleäre Amyotrophie des Humero-sca- 
pularen Typus. WaR. negativ. Blutdruck: 165/100 Hg. Erythro- 
cytenzahl: 4900000. Hgb.: 100%. Färbeindex: 1,0. Leukocytenzahl: 
9600. Qualitatives Blutbild: Jugendformen 0%, Stabkernige 6%, Seg- 
mentierte 44%, Eosinophile 3%, Basophile 0%, Monozyten 7%, Lym- 
phozyten 40%. Mäßige Aniso- und Poikilocytose. Keine basophile 
Punktierung. Kot 0,57 mg% Blei. 


Fall 50jähriger Anamnese (Mitte 1929): 
Beinschmerzen, häufiges Einschlafen der Füße. Krämpfe Unter- 
schenkel. Nach einigen Wochen haben die Schmerzen der linken 
Seite nachgelassen, der rechten Extremität wurden sie aber in- 
tensiv, daß das Gehen unmöglich wurde. August basophile Körne- 
lung Blute. Therapie: Ruhe, Diathermie, Moorbäder. Der Zustand 
hat sich nicht gebessert. Ende des Jahres auch Schulterschmerzen, 
Darmkrämpfe, Blähung, Kotreiz, täglich 3—4 breiige Entleerungen, 
Zahnschmerzen, grauer Belag der Gingiva, Sehstérungen. Bis An- 
fang 1931 hat nicht gearbeitet, seit Mai 1931 bis Ende des Jah- 
res 1932 war wieder wie vorher beschäftigt. Seit Monaten 
schmerzen beide Beine, Gewichtsabnahme, Kopfschmerzen, ner- 
2—4 breiige Stühle des Tages. Aufnahme der Klinik Mai 
Status: Urin strohgelb, durchsichtig, Sp.Gew. 1011, Reaktion 
sauer, Spuren von Eiweiß, Eiter, Zucker, Urobilinogen, Blei nega- 
tiv, mikroskopisch WaR. und Kiss Reaktion negativ. Erythro- 
cytenzahl: 4300000. Hämoglobin: 80%. Färbeindex: 0,90. Leuko- 
cytenzahl: 7200. Qual. Jugendformen 0%, Stabkernige 2%, 
Segmentierte 51%, Eosinophile 2%, Basophile 1%, Mononucleäre 4%, 
Lymphozyten 40%. Basophile Körnelung nicht vorhanden. Magen- 
Darm-Passage: Oesophaguspassage frei, normale Entleerung. Kontrast- 
einlauf: unverhinderte Füllung (Colon-Coecum). Cholecystographie: 
Gallenblase gut gefüllt, normale Entleerung, keine Konkrement-Schat- 
ten. Beckenaufnahme: unteren Teile des Kreuzbeines Spina bi- 
fida occulta. Probefrühstück nach Minuten mäßig verdaut, 
Schleim Blut, Galle negativ, Acidität 43—62. Laryngologische 
Untersuchung; Alveolarpyorrhoe. Psychiatrische Untersuchung: 
Polyneuritis saturnina geringen Grades. Neurasthenie. Kot 
0,456 mg% Blei (am 18, Mai 1933). 

Obige Fälle mögen darauf hinweisen, daß bei chronischen Blei-In- 
toxikationen die Abwesenheit des Metalles Urin keineswegs bewei- 
send ist. Auch das Fehlen der basophilen Granulation schließt eine 
Bleischädigung nicht aus. Die quantitative Bleibestimmung Kot be- 
trachten wir daher als unerläßlich zur exakten Beurteilung der ge- 
werblichen Bleivergiftungen. ist jedoch darauf hinzuweisen, daß 
ein Bleigehalt von etwa 0,3 auch nicht pathologischen Fällen 
vorkommen kann. 


Anschrift des Verfassers: Dipl.-Ing. Erdös, Chemiker der 
III. Internen Univ.-Klinik, Budapest, V., Visegrädi-utca 29. sz. 


Kaliumpermanganat-Vergiftung, akute, tödliche, 
durch Leichtsinn verursacht. 
Bericht von Palmieri, Institut für gerichtliche und soziale 
Medizin der Universität Neapel (Italien). 


Obschon die Verwendung des Kaliumpermanganats In- 
dustrie und Medizin weit verbreitet ist und die Beschaffung des Mittels 
auf keine Schwierigkeiten stößt, sind Vergiftungen der Literatur nur 
selten beschrieben worden. 

Einen verschiedener Richtung bemerkenswerten Fall von Kalium- 
permanganat-Vergiftung hatte ich unlängst begutachten. 

Abend des 20. November 1932 gegen Uhr wurde einem 
Wagen der 25jahrige G.B. das Krankenhaus einer Kleinstadt der 
Provinz Neapel eingeliefert. Zwei seiner Freunde begleiteten ihn und 
erzählten, daß einer Kneipe unwohl geworden sei und daß sie ver- 
gebens versucht hätten, ihn wieder auf die Beine bringen. 

Bei der Aufnahme war äußerst blaß, hatte weite Pupillen, Lip- 
pen und Mundschleimhaut waren geschwollen. Schwarze Streifen liefen 
ihm vom Munde auf das Kinn. hatte erhebliche Brechneigung ohne 
daß starkem Erbrechen kam. Der Puls war klein, 125 der Mi- 
nute; bestand Dyspnoe und Cheyne-Stokes’sches Atmen; das Bewußt- 
sein war getrübt. 

wurde sofort angenommen, daß der junge Mann, wie auch seine 
Begleiter behaupteten, das Opfer einer akuten Alkohol-Vergiftung ge- 
worden sei und man machte eine Magenspülung, die wenig schaumige 
Flüssigkeit von weinartiger Farbe Tage förderte. 

Nachdem mit Wärmflaschen den Füßen ins Bett gelegt wurde, 
wurden ihm abwechselnd Einspritzungen von Coffein, Spartein und 
Kampheröl die Nacht über gemacht. Die Brechneigung nahm ab, ver- 
schwand aber nicht, der Allgemeinzustand blieb der gleiche. Der Ver- 
giftete hatte während der Nacht Harn und Kot von normalem Aus- 
sehen unbewußt gelassen. der Morgenstunde trat Fieber auf, das 
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bei der Morgenvisite auf 39,8° gestiegen war. Der Leib war ange- 
spannt und schmerzhaft, die Atmung röchelnd, der Puls fadenförmig, 
war Facies hippocratica vorhanden; die Bewußtlosigkeit hielt an. 

Der Morgen gesammelte Harn war von gelber Farbe, spez. 
Gew. 1021, schwach sauer, ohne sichtbares Sediment und enthielt 
0,2% Eiweiß. zentrifugierten Sediment fanden sich viele hyaline 
Zylinder. 

wurde vermutet, daß sich eine akute Appendicitis han- 
delte, die infolge Durchbruchs eine Peritonitis hervorgerufen habe; 
doch wurde ein chirurgischer Eingriff wegen der Schwere des Falles 
nicht vorgenommen. Zustand eines Comas von 24stiindiger Dauer 
starb Morgen des Tages. 

Als man sich zum Begräbnis anschickte, wurde dies verhindert, 
auf Grund einer anonymen Anzeige behördlicherseits die Sektion 
angeordnet wurde. 

Diese ergab folgendes: Etwa Jahre alter Mann mittlerer Größe, 
vor 4Tagen gestorben. Die Leichenstarre war überall geschwunden, 
der Bauch begann sich grün färben, besonders der rechten Fossa 
iliaca. Vier braune Streifen zogen sich vom Munde auf Kinn und Wan- 
gen. Nachdem diese mit Schwamm entfernt waren, zeigten sich dar- 
unter braune pergamentartige und schmierige Stellen, die anscheinend 
von einem Ätzmittel herrührten. Die Lippen waren braun und perga- 
mentartig; braune Streifen und Flecken fanden sich auf der Mund- 
schleimhaut und Schlund. Das Epithel erschien beschmutzt und ließ 
sich leicht mehr oder weniger großen Lappen abziehen. Die Epiglot- 
tis und der Kehlkopf waren stark geschwollen und ebenfalls von brau- 
nen Streifen durchzogen, die sich auch Oesophagus zeigten, der 
runzeligen Falten zusammengezogen war. Die Schleimhaut dieser Or- 
gane erschien fleckig und teilweise zerstört. 

Die Lungen zeigten das Bild des akuten Oedems. Das Herz enthielt 
dicke Fibrinstücke, der Magen etwas mehr als Löffel einer schwärz- 
lichen Flüssigkeit von saurer Reaktion; das Organ schien zusammenge- 
schrumpft und von weicher Konsistenz. Die Wände waren reichlich 
mit Schleim überzogen und zeigten hier und kleine bräunliche und 
weiche Schorfe. dem hinteren Teil des Magens nach der Cardia zu, 
nicht weit von der großen Kurvatur, zeigte sich eine runde Perforation 
von 1cm Durchmesser. Die Ränder waren-weich und schwärzlich. Zei- 


chen von Verätzung zeigten sich auch auf der Schleimhaut des Duode- 
nums und auf den oberen Teilen des Dünndarms. Das Bauchfell hatte 
den üblichen Glanz verloren und erschien mit gelblichen fibrinösen Auf- 
lagerungen befleckt, die sich auch auf verschiedenen Darmschlingen 
fanden. Die Bauchhöhle enthielt eine kleine Menge eitrigen Exsudates. 
Sonst fand sich nichts weiter Bemerkenswertes. 


Toxikologische Untersuchung. Der Mageninhalt und das Wasch- 
wasser des Magens wurde mit Salpetersäure angesäuert und getrocknet auf dasWasser- 
bad gebracht. Der getrocknete Rest wurde leicht mit konzentrierter Salpetersäure 
angefeuchtet. Unter dem Abzug wurde auf dem Sandbad getrocknet und später 
verascht. Der getrocknete Rückstand zeigte diesem Zustand eine graue Farbe. Ein 
der Asche wurde mit dem fünffachen gleichen Volumen einer Mischung von Kalium- 
karbonat und Natriumnitrat vermischt. Das Ganze wurde eine Porzellanschale 
gebracht, dann erwärmt, zuerst wenig, dann bis die Masse fast geschmolzen war. 
Nach allmählichem Erkalten zeigte sich eine grüne lackartige Farbe, charakteristisch 
für Kaliummanganat; Behandlung mit Salpetersäure ergab eine Purpurrotfärbung, 
die ebenfalls für Kaliumpermanganat charakteristisch ist. Der Rest der Asche wurde 
zur quantitativen Bestimmung verwandt. Das Material wurde mit Schwefelwasser- 
stoff gefällt, Gegenwart von Salzsäure, das Mangan von den übrigen Metallen 
(Quecksilber, Blei und Kupfer) trennen. Dann wurde nochmals mit Schwefel- 
wasserstoff nach der Neutralisation durch Natriumazetat gefällt, zur Trennung von 
Zink und Cadmium. des Eisens vom Mangan wurde jenes mit Ammoniak 
als Eisenoxydhydrat gefällt. Darauf wurde das Mangansulfid mit chlorsaurem Kalium 
und Salpetersäure oxydiert; bildet sich dabei Manganperoxyd, das gesammelt und 
gewaschen wird. Dieses getrocknete Peroxyd verwandelt sich rotes Manganoxyd. 
Ein Teil hiervon entspricht 0,7203 Mangan. unserem Falle ergab die Untersuchung 
0,173 Kaliumpermanganat, berechnet aus dem gefundenen Manganoxyd. 

Histologische Untersuchung. wurden histologisch untersucht 
Teile der Leber, der Nieren und des Magens mit den gebräuchlichen Methoden (Härtung 
Formalin und Doppelfärbung Hämatoxylin-Eosin). Veränderungen der Leber 
betrafen hauptsächlich Nekrotisierungen, außerdem diffuse Hämolyse und Ablage- 
rung von dunklen Körnchen von Blutpigment Inneren der Leberzellen. Runde 
Vakuolen, die einen netzartigen Anblick boten, ließen das Vorhandensein einer fet- 
tigen Degeneration denken. Die Nieren boten das Bild der parenchymatösen Nephritis 
ohne deutliche proliferative Zeichen interstitiellen Bindegewebe. Die histologische 
Untersuchung des Magens zeigte das Bild einer nekrotischen hämorrhagischen Gastritis. 
Die Muscularis mucosae und die Submucosa waren fast intakt. 

Untersuchungen des Blutes und des Harns. Perman- 
ganate den methämoglobinbildenden Giften gehören, habe ich auch spektroskopische 
Untersuchungen einer der Leiche entnommenen Blutprobe gemacht; das Blut wurde 
hierzu verdünnt. zeigten sich beide Streifen des Hämoglobins, wenn auch ziemlich 
schwach, und ein dritter Streifen Rot. Nach Zufügung von Schwefelammonium 
wurden beide Streifen des Oxyhämoglobins den Stokesschen Streifen übergeführt» 
während der Streifen Rot bestehen blieb. Demnach muß man schließen, daß 
sich nicht ein charakteristisches Methämoglobinspektrum handelte, sondern 
Sulfhämoglobin (infolge Fäulnis), dessen dritter Streifen bekanntlich der Reduktion 
widersteht. 

Die geringe Menge Urin, die Augenblick der Sektion entnommen wurde, zeigte 
ein spez. Gew. von 1011, von blaß-gelber Farbe; Vorhandensein von Eiweiß, dessen 
Menge nicht bestimmt werden konnte. zentrifugierten Sediment zeigten sich viele 
hyaline Zylinder und abgeschilferte Nierenzellen. 


Durch den bei Gericht eingegangenen anonymen Brief ließen sich 
die Zusammenhänge der Vergiftung allmählich rekonsiru- 
ieren: Man wußte, daß ein häufiger Besucher der Kneipe war, woer 
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sich des öfteren selben Tisch mit den gleichen Kameraden unter- 
hielt, bis tief die Nacht bei Spiel und Trank. Wie solcher Ge- 
sellschaft häufig vorkommt, wurden des öfteren schlechte Scherze ge- 
macht, den andern schädigen, wie das heimliche Hinein- 
schütten von Salz, Pfeffer oder Magnesiumsulfat oder dergleichen 
den Wein, sich dann dem verzerrten Gesicht erfreuen. 


Eines Abends war unglücklicherweise die Rede von der Behandlung 
der Gonorrhoe mit Spülungen von Kaliumpermanganat, von der ein 
Anhänger war. Der Unglückliche bemerkte scherzhaft, daß inter- 
essant sein müßte, festzustellen, das Permanganat auch bei inner- 
licher Aufnahme wirksam sei, Wein gelöst, die Behandlung bei 
einem Trinker angenehmer machen. 

Infolge dieser törichten Witzeleien wurde der Entschluß gefaßt, 
den Kaliumpermanganat Wein trinken lassen. Einer seiner Ge- 
nossen hatte sich einige Tage vorher nicht mehr festzustellender 
Weise ein Beutelchen mit Kaliumpermanganat beschafft, von des- 
sen Giftigkeit weder noch seine Freunde gewußt haben wollen. 
einem der nächsten Abende, als sie sich wieder der Kneipe ein- 
fanden, benutzte man die augenblickliche Abwesenheit des dazu, zum 
Spaß für seine Kameraden den Inhalt des Beutelchens sein Weinglas 
schütten, das austrank als vom W.-C. zurückkam. Fing aber 
sofort schreien und sich winden. Seine Freunde hätten nun 
einsehen können, welches Unheil sie angerichtet und während einige 
von ihnen die Verwirrung Lokal mit der Angabe: sei betrunken, 
bannen suchten, beeilten sich andere, den jungen Mann, der ganz 
bleich und fast wie leblos Tische saß, Wagen zum Hospital 
bringen. 


wäre sicherlich interessant gewesen, die Giftmenge, die dem 
Opfer beigebracht wurde, festzustellen, weil die toxikologische Unter- 
suchung uns nur aufgeklärt hatte über die Natur des Giftes, und über 
die noch Magen vorhandene Menge nach dem Erbrechen, und der 
Magenspülung und einige Tage nach dem Tode. Der Täter ver- 
sicherte, daß die ganze Menge von das Glas Rotwein 
gegossen habe, das 180 ccm faßte. Man müßte demnach dem 
fast vollen Glase (etwa 170 ccm) eine Konzentration von 
Kaliumpermanganat finden. Die schnelle Zufuhr einer derartigen 
Lösung kann sicherlich den Tod herbeiführen, auch wenn nicht das 


ganze Gift resorbiert wurde. bedenken sind die Brechversuche und 
daß Krankenhaus eine Magenspülung Std. nach der Einnahme ge- 
macht wurde. 

Die toxikologische Wirkung des Kaliumpermanganats äußert sich 
sehr häufig als Reiz- und Ätzmittel. Die akute Reizung der oberen 
Luftwege kann ein akutes und spastischen Verschluß her- 
vorrufen. Auch der tiefere Teil des Respirationsapparates reagiert 
der Regel mit einer Bronchopneumonie infolge Reizung. Auf die Ver- 
dauungswege wirkt ebenfalls ätzend, und die verletzte Schleimhaut 
kann der Nährboden für Bakterien werden, wodurch sich eine Phleg- 
mone des Oesophagus entwickelt oder eine Perforation mit nachfolgen- 
der septischer Peritonitis, wie dem von mir beobachteten Fall. Nach 
der Perforation kann der Mageninhalt seine Ätzwirkung auch auf die 
anderen Bauchorgane ausüben, aber hiervon war unserem Falle 
nichts bemerken. 

Die histologischen Veränderungen können qualitativ und quantitativ 
demselben Organ verschieden sein, nach dem Vorherrschen der 
einzelnen Symptome. unserem Falle haben wir außer hämorrhagi- 
scher nekrotischer Gastritis das Bild der parenchymatösen Nephritis 
und schwere degenerative Veränderungen der Leber mit Erscheinungen 
diffuser Hämolyse. 

können die Besprechung unseres Falles nicht schließen ohne 
bemerken, daß die Vergiftung des von den Ärzten des Kranken- 
hauses, kurze Zeit nach der Giftaufnahme eingeliefert wurde, 
unerkannt blieb. soll hier keinem Kritik geübt, sondern nur auf 
die Tatsache hingewiesen werden. 

Die später auf dem Sektionstisch festgestellte, durchaus klare Dia- 
gnose ist nicht vergleichen mit einer plötzlichen nächtlichen Konsul- 
tation. Trotzdem ist erlaubt, behaupten, daß eine exaktere Unter- 
suchung den Fall klarer gestellt hätte, der Krankenhaus über Std. 
behandelt wurde. mußten die braunen Streifen längs Kinn und 
Wangen, die braunen Flecken auf den Lippen, die Schwellungen 
der Mundhöhle den richtigen Weg weisen. 

Auf therapeutischem Gebiet wäre aber kaum mehr tun gewesen 
als das, was bereits geschah (die Magenspülung und die Injektionen zur 
Erhaltung des Kreislaufs). Die Magenspülung wäre vielleicht noch 
wirksamer gewesen, wenn sie mit Milch gemacht worden wäre, oder mit 
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Traubenzucker, der die Reduktion des Permanganats beschleunigt hätte. 
Ist die akute Peritonitis einmal ausgebrochen, ist gleichgültig, 
sich eine Appendicitis oder eine Magenperforation handelt; 
das würde auch das Urteil der Ärzte über die Möglichkeit und Zweck- 
mäßigkeit eines chirurgischen Eingriffes nicht geändert haben. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dott. Palmieri, Ajuto or- 
dinario Docente nell’ Istituto Medicina legale delle Assicurazioni 
Sociali della Universita Napoli, Via Maria Longo 22. 
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Chlorgas-Vergiftung, wiederholte, verursacht Mitralstenose. 
Bericht von Pernice, Krankenhaus Berlin-Neukölln. 


Während Herzmuskelschädigungen infolge gewerblicher Vergif- 
tungen oft der Literatur beschrieben sind, gehören Herzklappenfeh- 
ler aus gleicher Ursache den Seltenheiten. Daher erscheint die Mit- 
teilung der Entstehung einer Mitralstenose infolge Chlorgas- Ver- 
giftung berechtigt. 

Von einer ostpreußischen Zellstoffabrik wurde Sommer 1932 
der 34jährige Chlorhausarbeiter zur Beobachtung überwiesen. Der 
Mann hatte schon mehrfach Chlorvergiftungen durchgemacht und bot 
das Bild einer Mitralstenose. ein Herzklappenfehler auszuschließen 
war, blieb nur die Chlorgasvergiftung als Entstehungsursache der Mi- 
tralstenose übrig. 

Die Vorgeschichte bietet keine Besonderheiten. Der Mann hatte 
1923 als Schlosser die Aufsicht über die Rohrleitungen 
hauses einer Zellstoffabrik. Die erste Vergiftung ereignete sich 
10. 10. 1923 einem mit flüssigem Chlor gefüllten Vorratskessel. 
Als sich der Rohrleitung näherte, durch UbergieBen von Ammo- 
niak undichte Stellen ermitteln (wobei sich bekanntlich weiße Nebel 
bilden), brach ein Flansch ab, wodurch zur Seite geschleudert wurde 
und das gasförmige Chlor unter 7—8 Atmosphären Druck ihm ins Ge- 
sicht strömte. wurde sofort ohnmächtig und aus der Giftatmo- 
sphäre entfernt. Als wieder sich kam, mußte husten, spuckte 
viel Blut und hatte schwere Brustbeklemmungen. Außerdem hatte 
ein starkes Oppressionsgefühl auf der Brust. Die verklebten Augen 
konnte den ersten Minuten nicht öffnen, daß Erblin- 
dung befürchtete. Nach einigen Stunden ging nach Hause, konnte 
aber nächsten Tage wieder arbeiten, spuckte aber noch geronnenes 
Blut. Noch einige Wochen später litt unter Beklemmungsgefühl 
auf der Brust, Herzbeschwerden, unruhigem Schlaf und allgemeinem 
Unwohlsein. 

Die zweite Vergiftung fand 27. 12. 1924 statt und zwar eben- 
falls infolge Platzens einer Rohrleitung. trat wiederum starker 
Husten und noch reichlicheres Blutspucken als beim erstenmal auf. 
Ebenso fanden sich wieder Beklemmungsgefühl, Druck auf der Brust 
und Herzbeschwerden. war Wochen arbeitsunfähig. 

Die dritte Vergiftung ereignete sich 14. 10. 1926, als ein Chlor- 
behälterventil undicht wurde und das Gas ins Gesicht schoß. Die 
Beschwerden waren wieder die gleichen und führten Twöchiger Ar- 
beitsunfähigkeit. 
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Außer diesen Vergiftungen erlitt noch oft Chlorgasunfälle mit 
den gleichen Krankheitserscheinungen, aber immer stärker werdenden 
Blutungen. Nach der letzten Vergiftung 19. 1927, die glei- 
chen Beschwerden wie früher und Lungenblutungen führte, bestand 
eine Arbeitsunfähigkeit von Wochen. 

Nachdem nun ein Arbeitswechsel eingetreten war, dauerten die 
Herzbeschwerden noch an, zeitweise auch die Lungenblutungen. den 
Jahren 1930 und 1931 mußte bzw. Wochen mit der Arbeit aus- 
setzen und 1932 mußte sie ganz aufgeben, sich immer 
noch Herzbeschwerden einstellten. 

Aus dem Untersuchungsbefund seien folgende Besonderheiten her- 
vorgehoben: Hämoglobingehalt 59%, 2,7 Mill. Erythrozyten, 6600 Leu- 
kozyten. Keine Form- und Farbveränderungen des roten Blutbildes, 
55% Neutrophile und 45% Lymphozyten, Senkungsgeschwindigkeit 
5,5 mm. Thorax und Lungen wesentlichen Hinten rechts 
unten Entfaltungsknistern, Lungenkapazität 3600 ccm. Das Herz ist 
etwas nach rechts verbreitert, Spitzenstoß normal, zweiter Ton ge- 
spalten, leises systolisches und diastolisches Geräusch, besonders 
der Spitze und Pulmonalis. Zweiter Pulmonalton verstärkt. Puls zwi- 
schen und Schlägen, Herzaktion regelmäßig. Die Röntgendurch- 
leuchtung ergab eine Verbreiterung des Herzens nach rechts, sehr 
lebhafter Tonus, deutliche Ausdehnung des linken mittleren Bogens, 
Mediastinum zweiten schrägen Durchmesser ausgefüllt. Herzfunk- 
tionsprüfung, Elektrocardiogramm, der übrige körperliche Befund so- 
wie der Harn boten nichts Abnormes. Temperatur (rektal) zwischen 
36,6 und 37,5 (einmal 37,8). 

Die Diagnose lautete daher: Kompensierte Mitralstenose, schwere 
sekundäre Anämie, keine Tuberkulose. 

Die geringe Temperatursteigerung erklärt sich zwanglos aus der 
schweren Lungenschädigung durch Chlorgas. 

Die Giftwirkung des Chlors ist vermutlich darin suchen, daß 
sich mit dem Wasserstoff der Organe Chlorwasserstoff vereinigt. 
Dieser Entzug des Wasserstoffes muß Veränderungen Zellchemis- 
mus zur Folge haben. Zudem wirkt der Chlorwasserstoff stark ätzend. 
Vielleicht kann man die Wirkung auf das Herz dadurch erklären, daß 
das linke Herz unmittelbar von der Lunge her das eingeatmete Gas 
empfängt und den Klappenapparat des linken Herzens schädigt. 
Hierdurch kann Schrumpfungsprozessen und Stenosenbildung 
kommen. nach Lewin das ins Blut eindringende Chlorgas dieses 
dickfliissig macht, liegt eine Thromben- und Infarktbildung mit nach- 
folgender Klappenstenose Bereiche der Möglichkeit. Endlich wäre 
noch bedenken, daß vielleicht das Chlor chronischen Entzün- 
dungserscheinungen der Lunge geführt hat, wodurch eine Einwan- 
derung von Bakterien erleichtert wurde. Auf dem Boden einer der- 
artigen Dauerinfektion könnte sich unter Umständen die Mitralstenose 
entwickelt haben. 

(Ausführlicher Bericht Dtsch. med. Wschr., 1933, Nr. 48, 1644). 

Referent: Bachem, Bonn. 
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Kieselfluorwasserstoffsäure-Vergiftung, tödliche, durch Montanin. 
Bericht von Flamm, Landgerichtsarzt Miinchen. 


Montanin nennt sich eine Lésung von etwa 30% Kiesel- 
die der Technik und namentlich 
Brauereien vielfach als Mittel zur Ungeziefer- und Schimmelpilzvertil- 
gung benutzt wird. Seine Farb- und Geruchlosigkeit hat bereits früher 
mitunter Anlaß Verwechslungen und Vergiftungen gegeben und 
selbst tödlichem Ausgang geführt. 

Aus folgenden Gründen wurde gegen den Arbeiter Anklage 
wegen fahrlässiger Tötung erhoben: 

einer Landbrauerei hatte der Oberbrauer vormittags 
den beauftragt, Nachmittage die Kellerräume tünchen, wozu 
ihm die nötige Menge Kalk und Montanin, das besonderem Raume 
einem Ballon aufbewahrt wurde, aushändigte. Das Montanin sollte 
eine nicht der Brauerei gehörige Bierflasche abfüllen und sicher 
verwahren. stellte die halbgefüllte Flasche auf ein Wandbrett 
den Faßraum, wohin die Brauer während der Vesperzeit ihre Bier- 
flaschen stellen pflegten. Der Braugehilfe B., der Abfüllraum 
beschäftigt war und sich dort gegen 11,30 Uhr vorübergehend entfernt 
hatte, wurde kurze Zeit darauf Faßraum zwischen Bierfässern, sich 
vor Schmerzen windend, aufgefunden. gab auf Befragen noch an, 
daß aus der auf dem Wandbrett stehenden Flasche versehentlich 
einen Schluck getrunken habe. 

Bei der Einlieferung ins Krankenhaus (12 Uhr) klagte über leich- 
tes Brennen Hals, Brechreiz und allmählich zunehmende krampf- 
artige Schmerzen Oberbauch, lag mit hochgezogenen Knien da, sah 
leicht zyanotisch aus, Puls und Atmung waren mäßig beschleunigt. 
Mund und Rachen Während einer Magenspülung mit Bolus alba 
erfolgte reichlich dünnflüssige Stuhlentleerung von bräunlicher Farbe, 
das Erbrechen hörte auf. Nach kurzer Besserung setzten Stunden 
später krampfartige Schmerzen den oberen Gliedmaßen und 
Brustkorb ein. Die Atmung wurde beschleunigt, der Puls klein, die 
Lippen tiefblau. Nach Sauerstoffinhalation, Dauertropfinfusion von 
Kochsalzlösung, Einspritzungen und Herzmitteln besserte sich gegen 
Abend das Befinden, die Temperatur stieg auf 38°, Puls gut gefüllt und 
regelmäßig, 100 der Minute. nächsten Tage war das Allgemein- 
befinden befriedigend, jedoch bestand Brennen Speiseröhre und Ma- 
gen. Trotz wiederholten Versuches konnte nicht urinieren. Der als- 
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dann mittels Verweilkatheters gewonnene Harn zeigte kein Eiweiß, 
aber rote und weiße Blutkörperchen Sediment. war das Be- 
finden unverändert, Puls und Temperatur normal. Tempera- 
turanstieg abends bis auf 38,8°, Puls 96. klagte über keine be- 
sondere Schmerzen. Morgentemperatur 38°, Puls 120, weni- 
ger kräftig. Vormittag zunehmende krampfartige Schmerzen und 
Kontraktionen ganzen Körper, besonders Armen und Beinen. 
Haut und Schleimhäute wurden zyanotisch, die Atmung oberflächlich 
und schneller, der Puls kleiner. Aus dem Munde quoll viel weißer 
Schaum. Die gleiche Behandlung wie versagte und bei vollem 
Bewußtsein trat Uhr der Tod ein. 

Die Sektion ergab eine auffallend dunkelviolette Fleckung der Haut, 
besonders des Gesichtes, Hyperämie der Schleimhäute mit Ecchymosen 
der Lidbindehäute, Auflockerung und oberflächliche Epitheldefekte der 
Rachen- und Speiseröhrenschleimhaut und starke Füllung der Gefäße 
der Kehlkopf- und Luftröhrenschleimhaut. Beide Lungen waren stark 
ödematös. der Magenschleimhaut ıinden sich besonders der hin- 
teren Wand und der großen Kurvatur zahlreiche hellrötliche Blut- 
austritte und entzündliche Veränderungen. Vor dem Pylorus eine 
5-Markstück große fetzige Schleimhautablösung, Verdickung der Ma- 
genwand mit einer markstückgroßen Nekrose. Duodenum und 
oberen Jejunum entzündliche Erscheinungen mit punktförmigen Blu- 
tungen der Schleimhaut. Die Nieren boten das Bild der akuten, toxi- 
schen hämorrhagischen Nephritis. Das Gehirn war und hy- 
perämisch. 

einigen anderen, bisher beschriebenen Vergiftungsfällen wurden 
geschwürige und nekrotische Veränderungen der Magenwand, sowie 
erhebliche Nierenschädigungen nicht beobachtet. Dieses hat offenbar 
seinen Grund darin, daß die Vergifteten innerhalb weniger Stunden 
starben und somit nicht genügend Zeit zur Entwicklung derartiger Pro- 
zesse vorhanden war. Die schweren zerebralen Erscheinungen dürften 
wohl als Ausdruck der ungemein raschen resorptiven Wirkung aufzu- 
fassen sein. 

Das Ergebnis experimenteller Untersuchungen (Schlick) weist 
darauf hin, daß sich Störungen des Kalkstoffwechsels handelt, 
durch die eine schwere Schädigung des Vasomotoren- und Atemzen- 
trums bedingt wird, welche unserem Falle das Krankheitsbild be- 
herrschte und infolge Atemlähmung den Tod herbeiführte. 

Präparate der Flußsäure oder der Kieselfluorwasserstoffsäure und 
deren Salze sollten ihrer Giftigkeit wegen Handel und bei der Ver- 
wendung einer verschärften Aufsicht unterstellt werden. 


(Ausfürlicher Bericht Dtsch. gerichtl. Med., 22, 21, 1933). 
Referent: Bachem, Bonn. 
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Dimethylsulfat-Vergiftung. 


Bericht von Julius Balazs, Interne Abteilung des St. Rochus- 
Krankenhauses, Budapest (Vorstand: Prof. Ritoök). 


Magazin eines Arzneimittelgeschäftes hat ein Praktikant vor- 
mittags Uhr während einer Umräumung einen mit 10kg Dime- 
thylsulfat gefüllten Glasbehälter, als diesen vom Pult abnehmen 
wollte, zufällig zerbrochen. Der Inhalt floß größtenteils auf die Erde, 
ein wenig aber auf das Kleid des Praktikanten. diesem Magazinlokal 
von einer Größe beschäftigten sich damals mehrere Per- 
sonen. Der Praktikant meldete den Vorfall der magazinführenden Dro- 
gistin, die von den Eigenschaften des Dimethylsulfat nichts gewußt 
hat und ohne jede Schutzverfügung die Glasscherben mit dem Prakti- 
kanten zusammenräumte. Nachher schickte die Drogistin den Praktikan- 
ten, sich umzuziehen nach Hause, sie selbst aber begann wieder dieReini- 
gung des Fußbodens und Pultes. Bei dieser Beschäftigung hatte sie 
mehrere Personen zur Hilfe. Inzwischen aber erfuhr sie von einem be- 
kannten Apotheker von den Eigenschaften des Mittels und bekam von 
diesem den einfachen Rat, sie solle alle Fenster und Türen aufmachen, 
gut auslüften und das ausgegossene Dimethylsulfat mit Lauge neu- 
tralisieren, was die Genannten ausgeführt haben. Der Praktikant kam, 
nachdem sich umgekleidet hatte, ins Magazin zurück. 

Etwa 4—5 Stunden nach dem Unfall begann die magazinführende 
Drogistin über brennende Augenschmerzen klagen, bald meldete 
sich noch eine Arbeiterin mit gleichen Beschwerden. Gleichzeitig zeig- 
ten sich beim Praktikanten Schlundschmerzen und Hustenanfälle sowie 
auch Augenerscheinungen. kurzer Zeit meldeten sich die Vergif- 
tungssymptome schon Personen, größtenteils seitens der Augen, 
kleinerem Maße seitens der Atmungsorgane. Die Erscheinungen ver- 
schlimmerten sich fortwährend, daß abends die Vergifteten teils 
ins Spital, teils ärztliche Behandlung gekommen waren. 

Von den Vergifteten wurden nur einer, der Praktikant, unsere 
Abteilung aufgenommen, und zwar 24. abends 9.40 Uhr. Bei der 
Aufnahme klagte der mittelmäßig entwickelte und ernährte Patient 


über.brennende Schlund- und Sternalschmerzen und Schluckbeschwer- 
den, hatte starken Hustenreiz, Auge krampfhaft geschlossen (ein Auge 
noch Kindesalter wegen einer Verletzung ausgeschält), fühlte 
sich schwindlig und schwach. Augenlider geschwollen, starke Tränen- 
sekretion. Wenn wir die Augenlider voneinander trennen, wird die 
geschwollene, rote Konjunktiva sichtbar. Pupille reagiert auf Licht. 
Ödem der Uvula, hochgradige Hyperaemie der Gaumenbögen und hin- 
teren Rachenwand. Perkutorisch fand sich über den Lungen keine Ver- 
änderung, auskultatorisch konnten aber die Erscheinungen einer dif- 
fusen Bronchitis festgestellt werden. Puls rhythmisch, mittelgefüllt, 
pro Minute 96, lebhafte Reflexe. 

der linken Ellenbogenbiegung handtellergroße Rötung der Haut, 
Ödem des Hodensackes, linken Knie und Fuße viele, linsen- bis 
pfenniggroße Hautrötungen. Der Kranke verbrachte die Nacht sehr 
unruhig, Hustenreiz, Rachen- und Sternalschmerzen quälten ihn kon- 
stant, auch eine mäßige Bewußtseinsstörung zeigte sich mit Jaktation, 
daß wir eine Morphininjektion geben müssen, nach welcher sich 
beruhigte. 

nächsten Tag: Puls 130, Blutdruck 120 Hg, Temperatur 
39,8°C. Der Harn enthält keine pathologischen Bestandteile. Stridoröse 
Atmung. Perkutorisch über den Lungen keine Veränderung, auskultato- 
risch sind Pfeifen und Giemen, teilweise auch Bronchialatmen hören. 
Reichliche Menge von schleimig-eitrigem Auswurf. Patient kann nicht 
schlucken, klagt über sehr heftige Schlundschmerzen. Augenbe- 
fund: Linkes Auge tränenvoll, lichtscheu, mäßige ciliare Injektion. 
Zwei Drittel der Hornhaut, über der Pupille, zeigen mäßige Trübung. 
Laryngologischer Befund: Ödem der Uvula, die Schleimhaut 
des Rachens, Kehle und Luftröhre ist hyperaemisch, gequollen. 
der linken Ellbogengegend der Stelle der Hautrötung sieht man 
mehrere haselnußgroße Blasen mit gelblichem Inhalt. Das Scrotum 
ist bräunlich-schwarz, voll kleinerer und größerer Blasen, Knie 
und Fuß, also dort, das ausgeflossene Dimethylsulfat mit der Klei- 
dung Berührung kam stecknadelkopfgroße Bläschen. Ery- 
throzytenzahl: Leukozytenzahl: Hgl (nach Sahli): 72. 

3.Tag: Puls 120, Blutdruck Hg, Temperatur 37,7°C. 
Die Atmung ist schon nicht mehr stridorös; Patient entleerte reichlich 
eitrigen Auswurf. Perkutorisch fand sich über den Lungen keine Ver- 
änderung, das Bronchialatmen ist auch verschwunden. Patient kann die 
Augen noch immer nicht öffnen, der Tränenfluß dauert noch. Von den 
Hautveränderungen sind die der Ellbogenbiegung sitzenden Blasen ge- 
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platzt, den übrigen Orten unveränderter Zustand. Augenbefund: 
Ciliare Injektion verschwunden, die bulbäre Konjunktiva ist noch hyper- 
Harnbefund: Spezifisches Gewicht: 1024, Reaktion: 
sauer, Eiweiß: Eiter, Zucker: Sediment sind 2—3 rote und 
4—5 weiße Blutkörperchen sehen. Beklagt sich über Schlund- und 
Sternalschmerzen, starken Hustenreiz und Schluckschmerzen. 

Tag: Puls 104, Blutdruck 120 Hg, Temperatur 
Der Kranke kann die Augen schon und schlucken, letzteres geht 
aber noch schmerzhaft. Laryngologischer Befund: Die 
chenorgane sind hyperaemisch, Kehlkopf Parese des Musc. inter- 
nus; Hyperaemie der Subglottikalschleimhaut. Der Kranke ist apho- 
nisch, entleert reichliche Mengen von eitrig-globösem Auswurf. Aus- 
kultatorisch fand sich Bronchialrasseln. Der Harn enthält keine patho- 
logischen Elemente. 3200000, Leukozytenzahl: 
11300. Bilirubingehalt des Blutes: 0,5 

5.Tag: Status idem. Die Hodensack sitzenden Blasen zer- 
platzten und sind jetzt mit Schorfen bedeckt. Die Blasen Knie und 
Fuße sind schon eingetrocknet, die umgebende Hyperaemie ist ver- 
schwunden. Temperatur 38,6° 

den nächsten Wochen geht die Heilung nur sehr langsam voran. 
Die Konjunktivalhyperaemie hielt Wochen an, die Aphonie zeigte 
nur der Woche etwas Besserung, insofern die bisher flüsternde 
Sprache lauter, zugleich aber heiser wurde. Die Schluckschmerzen 
hören Ende der Woche auf, der Tränenfluß der Woche. 
Patient hustet noch bei der Entlassung. der Woche störte die 
Heilung ein Peritonsillarabzeß, welcher nach chirurgischer Eröffnung 
rasch heilte. Von den Hautveränderungen zeigten die Scrotum und 
der Ellbogenbiegung sitzenden schlechte Neigung zur Heilung: sie se- 
cernierten lange und reichlich und wurden auch langsam mit Epithel 
überzogen. Hodensack ist eine lamellöse Abschuppung vorherge- 
gangen; der Ellbogengegend beobachteten wir keine solche Erschei- 
nung. Während des Vergiftungsverlaufes haben wir dreimal Nasen- 
blutung gesehen. Der Vergiftete ist 23. 12., also nach Tagen, 
auf eigenen Wunsch beschwerdefrei entlassen. 

Auf Grund der polizeilichen Erforschungsdaten konnten wir er- 
fahren, daß infolge des Unfalles insgesamt Personen erkrankt sind. 
Personen von diesen waren Dienste des Arzneimittelgeschäftes, 
die neunte war die Aufräumerin des Praktikanten, welche die mit 
Dimethylsulfat beschmutzten Kleidungsstücke reinigen wollte. Von den 
Verletzten ist eine, Drogistin, welche längsten Magazin- 


lokal verweilte und die das Aufwaschen und später die Neutralisierung 
des ausgeflossenen Dimethylsulfat ausführte, Tage der Vergif- 
tung Bronchopneumonie gestorben. Von den andern Personen sind 
mit leichten Augenerscheinungen, mit schweren Augen- und At- 
mungserscheinungen, mit schweren Augen- und mit leichten 
Augen- und Atmungssymptomen erkrankt. Die Polizeiforschung hat 
auch bewiesen, daß die vergiftenden Eigenschaften des Dimethylsulfats 
dem Personal unbekannt waren. Der mit gefüllte Glasbehälter 
stand zwischen den anderen Chemikalien ganz frei, und war außer der 
inhaltsbezeichnenden Vignette mit keinem anderen Warnungszeichen 
versehen. 


Anschrift des Verfassers: Dozent Dr. Baläzs Gyula. Szent Rökus- 
Körhäz, Budapest (Ungam). 
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Bericht von Hofmann, Innere Abteilung des Städt. Kranken- 
hauses, Berlin-Lichtenberg (Direktor Prof. von Hoesslin). 


Vorgeschichte: Von einer Syphilisinfektion ist nichts bekannt. Vor 
einem Vierteljahr wurde ein stark positiver Blutwassermann festge- 
stellt; Wa. Liquor negativ. Die Pat. machte eine Wismutkur 
ohne Nebenerscheinungen damals durch. Jetzt war der Blutwassermann 
erneut stark positiv; deshalb erneute Kur mit Bismogenol-Tosse. 
Bisher drei Injektionen von ccm. Drei Tage nach der letzten Gabe 
trat plötzlich eine Stomatitis mit Fieber bis Grad auf. Vortage 
der Einlieferung kam Schluckbeschwerden und starker Schmerz- 
haftigkeit der Mund- und Wangenschleimhaut, sowie des Zahnfleisches 
und der Zunge. 

Bei der der Jahre alten Kranken fand sich eine 
starke. Schwellung der Mundorgane, sowie der ganzen unteren Ge- 
sichtspartien, Kieferklemme und geschwollene regionäreLymphdrüsen. 
die Pat. den Mund nur mit Mühe öffnen konnte, war die ganze 
Mundhöhle nur schlecht übersehen. bestand ein grauschwärz- 
licher Saum der Gingiva insbesondere der Umgebung der Zähne. 
Die Zunge war geschwollen und mit dicken schmutziggelblichen 
Membranen belegt. Ebensolche Beläge fanden sich ferner weichen 
Gaumen. Der ganze Mund war sehr schmerzhaft; Kauen unmöglich; 
Schlucken sehr erschwert. Dazu ein starker Foetor ore; kein Spei- 
chelfluß. 

Die Frau befand sich gutem das Sen- 
sorium war völlig klar. Die Lungen waren einwandfrei, auch bei Rönt- 
gendurchleuchtung. Herzgrenzen und Gefäßband normal. Über der 
Aorta hörte man ein leises systolisches Geräusch. Der Puls war gut 
gefüllt, regelmäßig und hatte Schläge der Minute. Leber und 
Milz waren nicht tastbar, das Zentralnervensystem ohne krankhaften 
Befund. Die Temperatur betrug 38,0 Grad. Senkung der Erythrocyten 
war 45mm einer Stunde (nach Westergren). Zahl der Leukocyten 
9400. Der Urin war hellgelb gefärbt und frei von Eiweiß und Zucker; 
Urobilinogen fand sich nur der Wärme, also normal; 
fanden sich keine pathologischen Bestandteile darin. gelang jedoch, 
ihm Wismut nachzuweisen. Der Stuhl war dunkel gefärbt, von nor- 
maler Form. Okkultes Blut fand sich nicht darin. 

Nach vier Tagen Temperaturabfall, Rückgang der Drüsenschwel- 
lungen und langsames Nachlassen der Kieferklemme. Die Schmerzen 


blieben aber unverändert stark bestehen. Die Zunge selbst war außer- 
ordentlich schmerzhaft und sehr stark geschwollen, daß Ein- 
drücken der Zähne kam. Der Belag, der die Zunge überdeckte, begann 
sich lösen; fanden sich nun über die ganze Zunge verteilte punkt- 
förmige schwarze Ablagerungen den Papillen. Die Schleimhäute 
der Mundhöhle waren entzündet. bestand ein schwarzer Wismut- 
saum der Gingiva. Gaumendach links oben befanden sich strei- 
fige grauschwarze Einlagerungen die Schleimhaut. Rechts hinten 
oben erblickte man jetzt ein bohnengroßes Geschwür mit scharfer 
dunkler Umrandung. war die viel stärkere Erkrankungsbe- 
teiligung der rechten Seite. Die Pat. lag nachts immer auf der rechten 
Seite. (Ebenso von Mayer beobachtet. Mschr. für Ohrenheilkunde 
Bd. 63, 1351.) 

Nach zehn Tagen war die Entzündung ganz zurückgegangen. Die 
Kranke klagte allgemeinen über weniger Schmerzen Munde; das 
Schlucken ging viel besser. hatte sich jedoch der Zahnimpression 
des zweiten rechten Molarzahnes ein schwarzumrandetes, sehr schmerz- 
haftes Geschwür entwickelt. Diesem gegenüber auf der Wangen- 
schleimhaut Höhe der Zahnleiste trat ein tiefrotes Abklatschge- 
schwür auf, ebenfalls von einem grauschwarzen Rand umgeben. 

Nach weiteren zehn Tagen war die Zunge völlig abgeschwollen, 
nur das Geschwür auf ihr bestand weiter fort und war nach wie vor 
schmerzhaft. Das Abklatschgeschwür der Wange war auf Zehn- 
pfennigstückgröße angewachsen. Der Saum der Gingiva war un- 
verändert stark verfärbt. Gaumendach fand sich nur noch eine 
leichte strichförmige Schwärzung; der Wangenschleimhaut sah man 
einige schwarzblaue Flecke. 

Nach weiteren acht Tagen war das Geschwür der Wange rechts 
ebenfalls Ausheilung begriffen, desgleichen das Zungenulkus. Der 
Saum der Gingiva verlor etwas Farbenintensität. Die Zungen- 
papillen waren noch stellenweise imprägniert. Die Pat. hatten keinerlei 
Beschwerden mehr und wurde entlassen. Der Harn wurde ständig frei 
von Eiweiß und Formelementen gefunden. 

Bei einer Vorstellung nach mehreren Wochen konnte man nur 
noch einen leichten Wismutsaum Zahnfleisch sehen. Der Urin war 
klar; der Stuhl normal geformt und gefärbt, Die Pat. klagte über keiner- 
lei Beschwerden von seiten der Mundhöhle mehr. 

Nach dreiviertel Jahren stellte sich die Pat. wieder vor; auch jetzt 
hatte sie keinerlei Schmerzen Munde. Ein Saum Zahnfleisch 
bestand nicht mehr; doch fand sich auf der rechten Wangenseite 
der Stelle, früher das Geschwür gesessen hatte, eine flache, reiz- 
und farblose Narbe. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Hofmann, Prakt. Arzt, 
Berlin 87, Beusselstraße 55. 
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Quecksilber-Vergiftung, tödliche, von der Scheide aus. 


Bericht von Montzka, aus der Prosektur des Kaiser-Franz-Josef- 
Spitales Wien. 


Vergiftungsfälle mit Ausgang durch Einführen von Queck- 
silbersalzen(Chlorid oder Oxycyanid), sei Substanz (Pastil- 
len) oder Lösungen, zwecks Fruchtabtreibung die Vagina sind wiederholt 
der Literatur beschrieben worden. Der vorliegende, 1933 obdu- 
zierte Fall verdient trotzdem mehrfacher Hinsicht Beachtung. 

5.9.1933 wurde eine 38jährige Frau wegen Ruhrverdach- 
tes die Infektionsabteilung des obigen Spitales eingeliefert. Nach An- 
gabe der Patientin war sie wegen Ausflusses seit einem Jahre mit Bolus 
behandelt worden. Tage vor der Aufnahme ins Spital begann die jetzige 
Erkrankung mit Ohnmacht, Durchfall, Erbrechen, Singultus. Die Pat. stellte 
starke Schwellung der Vulva fest, Stuhl zuerst unverdaute Speisereste, 
später auch Erbrochenen, Beimengung von Blut. Tage Beläge unter 
der Zunge und Zahnfleisch, Tag Krämpfe der Mundmuskulatur; 
Mund konnte nicht geschlossen werden, Sensorium zeitweilig unklar, Tempe- 
ratur stets normal. Die letzte Menstruation soll angeblich zeitlich richtig 
einen Tag vor Einlieferung eingetreten sein. Unregelmäßigkeiten letzter 
Zeit und Abortus wurden verneint. 

Ergebnis der klinischen Untersuchung: Schwere, ulzerös- 
nekrotisierende Stomatitis, schmierige Nekrosen des Zahnfleisches, der Zun- 
genunterfläche, des rechten Gaumenbogens. Zunge trocken ohne Belag. Herz 
und Lunge Leib weich, meteoristisch aufgetrieben, keine Druckemp- 
findlichkeit. Leber und Milz nicht tastbar. der Nabelgegend linsengroße 
Blutungen der Haut, größere Effloreszenzen der Gesäßgegend. Keine 
Ödeme. Bei gynäkologischer Untersuchung eigenartig grauweiße Verfärbung 
der Vaginalschleimhaut sowie der Innenseite der kleinen Labien. Die ver- 
färbten Partien sind lederartig, wie gegerbt. Einzelne Nekrosen. Keine Tem- 
peraturerhöhung. Puls 80—90. Harn trüb, nicht hämorrhagisch, Spuren von 
Eiweiß. Sediment reichlich hyaline Zylinder, wenig Erythrozyten. Pro Tag 
etwa flüssige Entleerungen, stark mit Schleim und Blut durchsetzt. Nega- 
tiver Ausfall der bakteriologischen und serologischen Untersuchungen der 
Ausscheidungen und des Blutes hinsichtlich Typhus und Dysenterie. Leuko- 
zytenzahl 500. 

10. Krankheitstag trat nach andauernder Verschlechterung des 
Gesamtbefindens der Tod ein. Unter Berücksichtigung der Vielseitigkeit 
der Erscheinungen, der Nekrosen des Pharynx, der blutigen Durchfälle, der 


Nierenschädigung, der Hautblutungen und der Leukozytose mit Aneosino- 
i=] 
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philie lautete die Diagnose auf Sepsis. 


DieObduktion, noch gleichen Tage vorgenommen, ergab: Schleimhaut 
des Mundes hämorrhagisch-nekrotisch, Zunge und Rachen stark ulzerös. Schwerste 
Entero-Kolitis mit diffuser Nekrose der Schleimhaut lleum, mit braungrünem 
Schorf bedeckt. Darmwand und hyperämisch, mit von unten nach oben 
abnehmender Intensität. Vom Anus bis zur düsterrote Färbung der 
Darmwandschleimhaut, die äußerst geschwollen und wulstig ‚braungrün verschorft 
und geschwürigist. Darmlumen blutiger Inhalt. Uterus retroflektierter Stellung 
fixiert. Schleimhaut der Vulva, der Vagina und der Portio uteri graubraun, von derber, 
wie gegerbter Konsistenz; die Schleimhaut der Umgebung des Fornix vaginae 
grauweiß. Die tieferen Schichten der Portio und der Vaginalwand erwecken den Ein- 
druck, als die Organe längere Zeit einer Fixierungsflüssigkeit gelegen hätten. 
Das Zellgewebe der Vaginalwand ist eitrig infiltriert. Katarrhalische Bronchitis. Beide 
Lungen weisen flächenartige, subpleurale Blutungen auf. Exsudation der Herz- 
krone, geringere Exsudatmenge. Herz- 
muskel blaßbraunrot, erweiterte Herzhöhlen, Klappenapparate Nebennieren- 
rinden verarmt Lipoiden. Bakteriologische Untersuchung des Eiters der Scheide- 
wand ergibt keine Mikroorganismen. 

HistologischerBefund: Tadellose Fixierung der Portio- und Vaginal- 
schleimhaut, desgleichen der tieferen, stark hyperämischen Wandschichten. Vagina 
ihren tieferen Wandschichten eitrig infiltriert. den oberflächlichen Gewebs- 
schichten zeigen sich überall grobschollige, kristallinische Niederschläge, die sog. Subli- 
matniederschlägen entsprechen würden. Niere stark hyperämisch, zeigt Leuko- 
zytenanreicherung den Gefäßen, prall gefüllte Glomeruli. Das Epithel der Tubuli 
contorti teilweise abgestoßen, teilweise regeneriert, letzteres wieder mit chromatin- 
reichen Kernen verschiedener Größe. der Kanälchenlichtung hyaline Massen und 
Erythrozyten. Das Ganze ein durchaus wechselvolles Bild. Dünn- und Dickdarm: 
unspezifisch-nekrotische Schleimhaut, stark und hyperämisch. Uterus: 
Schleimhaut menstruierend, kein Anhaltspunkt für Gravidität vorhanden. Leber und 
Milz 

Zur Feststellung, daß die gefundenen Niederschläge tatsächlich, wie vermutet, 
Sublimat- resp. Quecksilberniederschläge waren, bei histologischen Verfahren 
bekannte Schnittbehandlung mit Lugolscher Lösung mit darauffolgendem Thiosulfat, 
letzteres zur Entfernung des die Färbung beeinträchtigenden Jods. Handelt sich bei 
dieser Methode sonst stets darum, Niederschläge entfernen, die bei Anwendung von 
Sublimatalkohol und anderen sublimathaltigen Fixationsmitteln regelmäßig entstehen, 
diente sie diesem Falle dazu, die fraglichen Niederschläge identifizieren. Eine 
Angabe darüber, daß diese einfache Methode bisher schon zur Feststellung einer 
Quecksilbervergiftung verwendet worden wäre, war der Literatur nicht finden. 

Die Annahme, daß vorliegenden Fall eine Quecksilberverbindung 
die Scheide eingeführt wurde, durch welche eine Vergiftung zustande kam, 
ist danach berechtigt. Die Art der Einführung des Präparates, als Tampon 
oder Spülung, sowie die Absicht dabei, konnte nicht mehr festgestellt wer- 
den, ebensowenig, sich dabei Sublimat oder Quecksilberoxycyanid 
zehandelt hat. ist nicht ausgeschlossen, daß eine nicht pünktlich einge- 
tretene Menstruation (ohne daß jedoch Gravidität vorgelegen hat) der Anlaß 
einer versuchten Abtreibung war; denken wäre aber auch die Mög- 
lichkeit einer Fluorbehandlung mit Quecksilbersalzspülung. 


(Ausführlicher Bericht Medizinische Klinik 1933, 40, 1343.) 
Referent: Fühner, Bonn. 


Quecksilberoxycyanid-Vergiftung. 
(Selbstmord.) 


Bericht von Julius Interne Abteilung des St. Rochus Kran- 
kenhauses, Budapest (Vorstand: Prof. Ritoök). 


Sch. 16jähriges Mädchen nahm aus selbstmörderischer Ab- 
sicht nach dem Abendessen etwa Uhr auf gefüllten Magen 
Stück Quecksilberoxycyanid-Tabletten 0,5 ein. 
Nach etwa Minuten nach der Einnahme meldete sich zuerst Brech- 
reiz, später mehrmaliges Erbrechen und Uhr auch schon 


Die Angehörigen lieferten die Kranke gegen Mitternacht auf unsere 
Abteilung ein. Behandlung: Sofortige Magenausspülung, dann Carbo 
medicinalis, Abführmittel, Darmspülung und Natr. thiosulfur. intra- 
venös. Aus der Blase entleeren wir Harn vom spezifischen Ge- 
wicht 1004, Eiweiß und andere pathologischen Elemente waren aber 
nicht nachweisbar. Die auffallend gut entwickelte und ernährte Patien- 
tin klagt über Brechreiz, üblen Mundgeschmack, Schlund-, Magen- 
und Darmschmerzen, weiter auch über Schwindel und Schwäche. Puls 
100, Blutdruck Hg. der Mund- und Rachenhöhle sieht man 
nur mäßige Hyperaemie, Verätzungen aber nicht. Während der Nacht 
erbrach sie noch mehrmals und entleerte dreimal blutig-schleimigen 
Stuhl. 


Den weiteren Verlauf sehen wir zwecks besserer Übersichtlichkeit 
folgender Tabelle: 


Bemerkungen 
Therapie 


Gewicht 


Röntgenbestrahlung der 
Niere, 40% Dextrose, 
Euphyllin und Natr. 
thiosulf. 


Er- Eiweiß 
schleimig 


Er- Eiweiß Bemerkungen 
Gewicht 
blutig 
schleimig 


nicht 
blutig 


WasserstoB, 
Dextrose. Intaktes Zahn- 
fleisch, Geschwüre der 


Coffein, Euphyllin. Dex- 
trose i.v. und 
SchweiBtreiben. 
nende Stomatitis. 


Zunge und den Tonsillen. 


Bader, SchweiBtreiben, 


105 Euphyllin. Beidseitige pa- 
ravertebrale Anästhesie. 
4mal Venesektio 500 500 
nicht 
blutig 
2mal Menstruation. 
nicht Hypodermoklyse 
blutig 
Schwere Stomatitis, doch 
2mal 3mal 134 unberührtes Zahnfleisch. 
blutig Euphyllin, Bäder, Darm- 
spülung. 
Schluchzen, Foetor ore. 
Darmspülung. 
Venesektio 600 cem., 600 
häufig 10mal 128 25% Dexirose Darm- 
blutig spiilung, ccm 10% NaCl 
Schluchzen. Nekrose der 
2mal ständig 132 linken Tonsille, Zungen- 


und 
geschwüre. 


Euphyllin, heiße Bäder, 
1010 Zahnfleisch gesund. 


Bemerkungen 
Therapie 


0,8% NaCl-Infusion, Eu- 
phyllin, heiße Bäder, 
Darmspülung. 


Venesektio 250ccm. Eu- 
phyllin, 250g 
Tonsillenblutung, Darm- 
spülung. 


ständig 


Dextrose, NaCl 
Schluchzen, Verfallenheit, 
Schlafsucht. 


ständig 


Schluchzen, Tonsillenblu- 
tung, ständiger Brech- 
durchfall, getrübtes Sen- 
sorium. 


ständig 


Läßt den Stuhl und Harn 
unter 


Exitus. 


510. 


Obduktion (Dr. Beidseitige nekrotisierende Ton- 
sillitis. Haemorrhagische Stomatitis. Die Magenschleimhaut oedema- 
tös geschwollen, der Oberfläche punktförmige Blutungen. der 
Speiseröhre keine pathologische Veränderung. Beide Nieren gequollen, 
Gewicht der rechten 200 der linken 240 Die Rindensubstanz 
ist verbreitert und blaß, die Pyramiden sind hyperaemisch. Die Nieren- 
kapsel ist leicht abziehbar. Haemorrhagische Blasenentzündung. Blu- 
tungen der Vaginalschleimhaut. Parenchymatöse Degeneration der 
Leber. Milz geschwollen. Kleines, asthenisches Herz. Histologie 
der Nieren: schwersten sind die primären gewundenen Harn- 
kanälchen geschädigt, deren Epithelzellen abgelöst und nekrotisiert 
sind. vielen primären Harnkanälchen sehen wir regeneratorische Er- 
scheinungen. Die unberührten Kanälchen sind erweitert und mit hohem 
Epithel bedeckt. vielen Kanälchen, die Epithelzellen nekroti- 


Er- Eiweiß 
Gewicht 
600 
ständig 132 Alb: op. 
1010 
490 
100 130 Alb: op. 
1010 
500 
1010 


siert sind, können wir neugebildeten, niedrigen Epithelzellkranz sehen. 
Die Glomeruli sind hyperaemisch und die Zellen der Bowmannschen 
Kapsel intakt. vielen sekundären gewundenen Harnkanälchen sind 
neben unberührtem Epithelzellen nekrotische und Spuren auch Kalk 
anzeigende Epithelzellbröckchen sehen. Das Lumen der größeren 
Kanälchen ist etwas zusammengedrückt, die Gefäße der Umgebung 
sind erweitert und voll Blut. dem interstitiellen Gewebe beobach- 
ten wir rundzellige Infiltration. 

Zusammenfassung: Die eingenommene Menge von Queck- 
silberoxycyanid war 0,75 Erste Hilfeleistung nach etwa Stunden. 
Der Vergiftungsverlauf war Tage, die Zeitdauer der Anurie Tage. 
Todesursache war die wegen der beginnenden, aber ungenügenden 
Diurese auftretende Niereninsuffizienz, welcher auch noch schwere 
gastro-intestinale Erscheinungen hinzugekommen waren. Den Eintritt 
des Todes verhinderte die infolge der spontanen Regeneration der 
Nierenepithelzellen beginnende Harnabsonderung, dagegen beschleu- 
nigten denselben die gastro-intestinalen Erscheinungen. Die Vergif- 
tungssymptome waren mit denen bei der Sublimatvergiftung beob- 
achteten analog. Oedeme, urämische Krämpfe zeigten sich nicht, so- 
wie auch trotz der schweren ulcerösen und nekrotisierenden Stoma- 
titis keine Gingivitis. Letztere nämlich fühlte man gewöhnlich bei aku- 
ter Quecksilbervergiftung, wenn die Zähne gesund und gepflegt sind. 
Auf das CN-Radikal beziehende Erscheinungen einer Cyanvergiftung 
wir weder diesem noch den von uns bisher beobachteten 
anderen Fällen von Quecksilberoxycyanidvergiftungen gesehen. 


Anschrift des Verfassers: Dozent Dr. Baläzs Gyula. Szent Rö- 
kus-Körhäz, Budapest (Ungarn). 
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Noctal-Vergiftung (Selbstmordversuch). 


Bericht von Kirchberg, Innere des Kath. Kranken- 
hauses St. Nepomuk Erfurt. 


(Leitender Arzt: Direktor Dr. Hermann Full.) 


der Nacht vom 23. zum 24. Okt. 1932 wurde der Pat. be- 
wußtlosem Zustande ins Krankenhaus eingeliefert. Wie später aus- 
sagte, hatte mehreren Apotheken Tabl. Noctal gekauft (die 
leeren Päckchen wurden z.T. auch bei seiner Einlieferung der 
Hosentasche gefunden). hatte sich dann Besitz der Tabletten 
eine Gastwirtschaft begeben, selbstmörderischer Absicht die 
Tabletten mittels Biergenuß unbemerkt sich nahm. ist dann nach 
ungefähr 1Std. eingeschlafen. Die anderen Gäste der Gaststätte ver- 
muteten zunächst, daß infolge des Biergenusses Schlafbedürfnis 
zeige und ließen ihn deshalb ungestört. Als nach ungefähr das 
Gasthaus geschlossen werden sollte, machte man den Versuch ihn auf- 
zuwecken. zeigte jedoch keine Reaktion auf Rütteln, Stoßen, Anruf. 
Bei Wirt und Gästen stieg der Verdacht auf, daß nicht ein 
Bierrausch vorliege, sondern ein ernsthafter Zustand vorhanden sei. 
Man rief deshalb sofort einen Arzt herbei, der umgehende Kranken- 
hausüberweisung anordnete. 

Bei der Aufnahme ergab die klinische Untersuchung: Kräftiger, 
junger Mann (23 J.) vollkommen bewußtlosem Zustande, reagiert 
weder auf Anruf, Stich, noch Wachrütteln. Gesicht blaßgrau verfärbt, 
Lippen cyanotisch. Ganz oberflächliche, röchelnde Atmung. Pupillen 
eng, zeigen keinerlei Reaktion auf Licht. Zähne geschlossen, Kiefer 

Thorax: Über den Lungen kein besonderer Befund. Herz: Töne 
sehr leise. Aktion beschleunigt. Puls kaum fühlbar, klein, sehr rasch. 
Leib: keine Besonderheiten. Genitalien: Ausfluß aus der Harn- 
röhre. Abstrich Gonokokken. Extremitäten: schlaff herab- 
hängend, etwas bläulich verfärbt. Nervensystem: Patellarreflexe 
erschienen abgeschwächt, die übrigen Reflexe normal auslösbar. 

Bei dem Pat. wurde zur Hebung des Herz- und Kreislaufes sofort 
eine Injektion von 5ccm Coramin und zur Besserung der 
Atmung Lobelin vorgenommen. zeigte sich kurz darauf auch 
eine deutliche Besserung, daß eine Magenspülung vorgenommen 
werden konnte. Pat. bekam dann noch später reichlich Cardiaca. 
nächsten Morgen war Zustand nur insofern eine Besserung einge- 
treten, alsdie Atmung war, jedoch bestandnoch 


1 


vollkommene völlige Bewußtlosigkeit. wurde nun ein Aderlaß bei 
gemacht und Laufe des Tages Coramin, Coffein, Lobelin verab- 
reicht. Ferner suchten wir die Atmung noch besser anzuregen durch 
Kohlensäureanreiz. Auch folgenden Tage zeigte sich annähernd 
dasselbe Bild, allerdings reagierten bereits die Pupillen wieder auf 
Licht. Die Atmung war gut, auch Herz und Kreislauf waren wieder 
Ordnung, Puls war gut gefüllt, kräftig. Die Hautfarbe zeigte wieder 
gute Durchblutung. Pat. immer noch nicht imstande war Nahrung 
aufzunehmen, wurde eine Kochsalzinfusion gemacht, dem Körper 
Flüssigkeit zuzuführen. 

Erst der Nacht vom 25. zum erwachte Pat. aus 
seiner Bewußtlosigkeit. nächsten Morgen bei der Visite gab be- 
reits auf Fragen Antwort, doch machte noch einen etwas benom- 
menen Eindruck. Auffallend war, daß nur über ganz geringe Kopf- 
schmerzen klagte. Klinisch war kein Befund den inneren Organen 
feststellbar, besonders ließ sich Herzen, auch Elektrocardio- 
gramm, keinerlei krankhafte Veränderung nachweisen. Magen-Darm- 
beschwerden wurden von dem Pat. trotz Nachfragens nicht geäußert. 
Pat. hatte ganz guten Appetit, daß wir ihm flüssige, breiige Kost 
reichlich verabreichen konnten, die auch gut vertragen wurde. Die 
Stuhltätigkeit, die während der Tage der aufgehoben 
war, konnte durch eine Glycerinspritze geregelt werden; danach war 
der Stuhl immer normal und regelmäßig. Einen Tag später fühlte 
sich sehr wohl, die Benommenheit war vollkommen verschwunden, 
konnte sich auf die Vorgänge bis kurz vor dem Einschlafen der 
Wirtschaft wieder sehr gut erinnern und konnte klare Auskunft geben. 
Kopfschmerzen bestanden nicht mehr und traten auch der Folgezeit 
nicht mehr auf. 

Wir hatten auch den nächsten Wochen wegen einer bestehenden 
Go. Gelegenheit Pat. noch weiter beobachten, andernfalls wäre 
nach Tagen entlassungsfähig gewesen. 

Während dieser Behandlungszeit wurde noch verschiedene Male 
eine klinische Untersuchung vorgenommen. Nachteile irgendwelcher 
Art konnten nicht festgestellt werden, weder war eine Schädigung 
Gefäßapparat oder Herzen (Elektrocardiogramm immer normal), 
noch Magen-Darmtraktus, der Nieren oder der Haut erkennen. 

Das Allgemeinbefinden war nächster Zeit dauernd gut. Ledig- 
lich bestanden und depressive Zustände, die nach seinen eigenen 
Angaben und Mitteilung der Eltern bereits früher vorgelegen haben. 

Pat. hatte nach seinen Angaben Tabletten 5,0g Noctal 
sich genommen, ein Beweis, wie große Mengen von Noctal der Er- 
wachsene vertragen kann, ohne daß sich schädliche Nachwirkungen 
zeigen. Offenbar wird Noctal nach Genuß sehr schnell ungefähr- 
lichen Stoffen abgebaut und besitzt nicht die kumulierende Giftwir- 
kung wie wir sie bei anderen Barbitursäurepräparaten öfters beobach- 
ten können. 

Anschrift des Verfassers: Assistenzarzt Dr. Kirchberg, 
Innere Abteilung des Kath. Krankenhauses St. Nepomuk Erfurt. 
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Morphin-Chloralhydrat-Vergiftung. 
(Selbstmordversuch.) 


Bericht von Julius Abteilung des St. Rochus- 
Krankenhauses, Budapest (Vorstand: Prof. Ritoök). 


25. 10. nachmittags wurde Frau U.Gy., eine 
Wärterin, unsere Abteilung mit Morphin- Vergiftungs- 
diagnose eingeliefert. 

Status praesens: Die gut entwickelte und ernährte Frau mit 
getrübtem Sensorium, ist somnolent, aber bei Bewußtsein. Lippen und 
Nägel sind zyanotisch. Patientin kann Bette nicht aufsitzen, aber 
auf die sie gerichteten Fragen antwortet sie und erzählt, daß sie 
vormittags zwischen 9—10 Uhr aus selbstmörderischer Absicht 10g 
Opiumtinktur, 25g 1%ige Morphinlösung und 150 Mixtura chloralo- 
eingenommen hat; nachher legte sie sich nieder und 
wurde sie jetzt gefunden. Bisher erbrach sie nicht. Die Pupillen sind 
eng und reagieren auf Licht nicht. Patellarreflex ist Puls 
rhythmisch, pro Minute 68. Die Atmung ist schallend, das Ein- und 
Ausatmungsgeräusch etwas verlängert, zeitweise Während 
der Untersuchung kratzte sie sich fortwährend. Die gefüllte Blase er- 
streckt sich bis zur Nabelhöhe und mittels Katheter entleeren wir 
1000 Harn daraus. Patientin hat mäßige Nackenstarre. Behand- 
lung: Magen- und Darmspülung, Abführmittel (MgSO,), Carbo medi- 
cinalis, Coffein, Euphyllin, Digipuratum. Bei der Magenspülung ent- 
leeren wir keine Speisereste, aber das Spülwasser ist stark braun ver- 
färbt und hat einen eigentümlichen Geruch. 

Nachmittags 1.30 Uhr: Die Vergiftete verlor das Bewußtsein, 
reagiert auch auf Schmerzreize nicht. Patellarreflex bleibt aus, bald 


Die Mixtura chloralo-bromata enthält 500g nach der Vorschrift der Pharm. 
Hung. gChloralhydrat, 50g Kalium bromatum und Extract hyosciami 
exsicc. außer den geschmackverbessernden Stoffen. 


melden sich Krämpfe mit tetanischem Charakter, wie Trismus, Opistho- 
tonus und auf den oberen Gliedmaßen Paramyoklonus. Die Bauchmus- 
keln sind bretthart. Auf den unteren Extremitäten bemerken wir nur 
eine mäßige Tonussteigerung. Puls 110. 


Uhr: Starke Zyanose, die Konjunctiven sind injiciert, die At- 
mung ist laut, schnarchend, zeitweise ausbleibend, aber doch nicht 
Cheyne-Stokes-artig. Puls 150. Die Augen sind nach oben und aus- 
wärts gedreht. Der tetanischer Zustand ist unverändert, doch hat die 
Kranke keine Temperatursteigerung. 


Uhr: Puls 130, Atmungszahl 12, Blutdruck 130 Hg, Tempera- 
tur 36,4° Patellarreflex ist wieder auslösbar. Pupillen sind mittel- 
weit, auf Licht trage Reaktion. Die Zyanose wurde geringer. Aus der 
Blase entleeren wir wieder 1000 Urin, dessen spezifisches Gewicht 
1004 ist, Reaktion: sauer, Eiweiß Zucker: Sediment sind 
viele rote Blutkörperchen, mitunter auch 1--2 granulierte Zylinder. 
Der Opisthotonus ist stark, daß die Kranke beim Nacken aufheb- 
bar ist. 


Nachmittags 8Uhr: Puls 140, kleinwellig, Blutdruck 100 
Hg, Atmungszahl der Minute 14, Temperatur 36,5° Die Vergif- 
tete kommt langsam sich. Auf stärkere Reize sie die Augen, 
kratzte sich. Später verschwand auch die Zyanose und der Patellar- 
reflex wurde lebhaft. Die Bauchmuskeln sind wieder normalem 
Tonus. Der Trismus ist gänzlich verschwunden, nur die Nackenstarre 
ist noch vorhanden. Patientin ist soporös, schläft immer, ist aber leicht 
aufweckbar und versucht sie aufzusitzen. Zeitweise antwortet sie 
auch auf Fragen und beklagt sich über Schmerzen. Während der Nacht 
verbessert sich ihr Zustand schnell und trotz dem ärztlichen Verbot 
stieg sie aus dem Bett und ging hin und her. Nach kurzer Zeit 
klagt sie aber über schwere Atmung, Dyspnoe und wurde zyanotisch. 


Morgen ist die Kranke völlig bei Bewußtsein, 
das Sensorium ist klar; sie hat keinen Schwindel und steht auf. Beim 
Gehen meldet sich aber wieder Dyspnoe und Zyanose. Puls 96, Atmungs- 
zahl 16, Blutdruck 120 Hg. Patientin hat weder Harn- noch Stuhl- 
abgangsstörungen. Sie hustet, entleert reichliche Mengen von gelblich- 
eitrigem Auswurf. Perkutorisch ist über den Lungen keine Verände- 
rung, auskultatorisch sind aber neben Pfeifen und Giemen auch Rassel- 


geräusche hörbar. Röntgenbefund: Die rechte Hiluszeichnung 
ist wesentlich verstärkt, und der Gegend des oberen rechten Hilus- 
pols ist das Lungengewebe verschattet. 

Die Konjunctivitis ist noch vorhanden. Patientin klagt nur über 
Müdigkeit und Schwächegefühl, hat aber befriedigenden Appetit. Keine 
Temperatursteigerung. Während der weiteren vier Tage heilt auch die 
Lungenkomplikation und Patientin verließ ohne Beschwerden das Kran- 
kenhaus. 

Zusammenfassung: Die Mengen der eingenommenen Gifte 
waren folgende: 0,35 Morphin, Chloralhydrat, Kalium 
bromatum und 1,5 Extr. hyoscyami dext. exsicc. Erste ärztliche 
Hilfe ungefähr Stunden nach der Einnahme. Der Verlauf dauerte 
etwa 18—20 Stunden, die völlige Genesung wegen der Lungenkom- 
plikation Tage. 

Dem Fall verleiht nicht nur der Umstand Interesse, daß trotz der 
verhältnismäßig großen Giftdosen und später ärztlicher Hilfe die Ver- 
giftete genesen ist; wenn wir als mittlere Letaldosen des Morphin 
Falle beide Giftmengen weit die mittleren Letaldosen. Dazu kam noch 
die Giftwirkung des Extr. hyoscyami, von welchem die einmalige Maxi- 
maldose 0,10 ist. 


Außerdem machte den Fall sehr gefährlich, daß der atemzen- 
trumlähmenden Wirkung des Morphin auch noch das auf das Herz 
gefährlich wirkendeChloralhydrat gekommen ist. Außer dem obigen war 
sehr interessant, daß der Fall atypisch verlief. Das Krankheitsbild 
beherrschten die Erscheinungen einer Morphinvergiftung, aber eine 
atypische Form, welche mit Krämpfen auftritt. Nach den litera- 
rischen Daten kann das Morphin sehr selten (manchmal schon 
therapeutischen Dosen) bei Negern, Malayen, Kindern und hyste- 
rischen Frauen Trismus, Opisthotonus, also tetanische Krämpfe ver- 
ursachen. unserem Falle müssen wir also diesen krampfartigen 
Zustand der Morphinwirkung zuschreiben, welchen auch die zu- 
gleich eingenommenen großen, krampflösend wirkenden Chloral- 
hydratmengen nicht verhindern konnten. Reine Chloralhydrat-Vergif- 
tungserscheinungen waren: die Konjunctivitis, eitrige Bronchitis, Blut 
und Zylinder Harn, weiter die durch Tage andauernde Herz- 
schwäche, welche sich beim Gehen Zyanose und Dyspnoe äußerte. 


fehlten von den Symptomen die für Morphin-Vergiftung charak- 
teristische Cheyne-Stokessche Atmung und auch die Magenerschei- 
nungen (Erbrechen). 


Anschrift des Verfassers: Dozent Dr. Baläzs Gyula. Szent Rökus- 
Körhäz, Budapest (Ungarn). 
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Wilder Wein, Giftigkeit der Beeren? 
Bericht von Kärber, Berlin, Reichsgesundheitsamt. 


Veranlassung zur Untersuchung der Beeren des wilden Weins 
(Ampelopsis quinquefolia) gab eine Mitteilung aus dem Publikum, wo- 
nach ein Erwachsener nach dem Genuß einiger getrockneter Beeren 
vorübergehend Leibschmerzen und Schwindelanfällen erkrankt sein 
sollte. 

Die Beeren des wilden Weins (Ampelopsis, Parthenocissus und ame- 
rikanische Vitis-Arten) werden wegen des schlechten, unangenehm 
beißenden Geschmacks als ungenießbar angesehen. Sie gelten nicht als 
giftig, denn Kriege wurden sie Deutschland als Gewürz- 
ersatzstoff empfohlen (als Zusatz Bratentunken, als Kaffeeersatz). 
Auch sollen die Beeren nach dem Vergären bis Alkohol liefern 
und Schlempe und Trester als Futtermittel verwendbar sein. 

Nach einer Angabe der Literatur (1912) soll allerdings ein Kind 
kurze Zeit nach Genuß wilder Weinbeeren gestorben sein. fand sich 
jedoch lediglich die Mitteilung, daß Erbrochenen reichlich Reste 
von Beeren gefunden wurden. sich der Literatur keine Angaben 
über den Gehalt dieser Beeren Alkaloiden, Glykosiden, Saponinen 
und Toxalbuminen fanden, nahm der Verfasser an, daß allein die 
Oxalsäure für die Giftigkeit verantwortlich sei. soll ein Meer- 
schweinchen nach Beeren eingegangen sein. 

Nach neueren Analysen enthalten.die Beeren von Ampelopsis quin- 
quefolia neben Proteinen, N-freien Extraktivstoffen ein fettes Öl, Zuk- 
ker, Gerbsäure, Zitronensäure und Oxalsäure. Der Gehalt letzterer 
soll 1,21% betragen, also den der Rhabarberblätter noch übersteigen. 

wurden mit den Beeren, die die Vergiftung hervorgerufen 
haben sollten, nur einige orientierende Tierversuche angestellt. Das 
übrige Material wurde aus dem Handel bezogen und dessen Oxalsäure- 
gehalt bestimmt; betrug Mittel fast genau 0,5%. 

Die Tierversuche ergaben folgendes: Meerschweinchen, die 
Beeren erhielten, zeigten keine Vergiftungserscheinungen. Die nach 
Monat getöteten Tiere zeigten keinen krankhaften Organbefund. 
Katzen wurde pro der Beeren eingegeben; sie erbrachen be- 
reits nach Min. Von einem Tier wurden allerdings pro an- 
standslos vertragen. Der Harn zeigte keine pathologischen Bestandteile. 

einigen Selbstversuchen wurden die frisch gemahlenen Beeren 
mit Wasser genommen, nie jedoch nüchtern. der Beeren verur- 
sachte des beißenden Geschmacks wegen nur Kratzen Hals und 
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etwas starkere Speichelsekretion. Beeren machten ebensowenig Be- 
schwerden. Eine andere Versuchsperson hatte nach der gleichen Menge 
nur voriibergehend unangenehme Empfindungen der Magengegend. 
Dagegen hatten Selbstversuch leichte Vergiftungserscheinun- 
gen zur Folge. 

13. 33. Uhr; gemahlene Beeren (250 Stück) werden mit Wasser an- 
gerührt und getrunken. Der Geschmack ist widerlich beißend, Brennen weichen 
Gaumen. 14% Uhr leichte Übelkeit und Brechreiz, etwas vermehrte Speichelsekretion, 
öfters saures Aufstoßen, Hitzegefühl Oberkörper, besonders Gesicht, daselbst 
deutliche, wenn auch geringe Schweißsekretion. Diese Erscheinungen nehmen zu. 
145° Uhr: Ausgiebiges Erbrechen, ebenso Uhr. Noch bestehende leichte Übelkeit 
verliert sich bis zum Abend. Kein Durchfall. nächsten Morgen Wohlbefinden. 

Von vornherein war wenig wahrscheinlich, daß der Oxalsäure- 
gehalt der Beeren, die nur 100 Oxalsäure enthielten, für die 
Erscheinungen verantwortlich seien, denn 100 etwas 
Wasser gelöst, wurden gut vertragen. Zur Kontrolle wurden auch 
Heidelbeeren (Fructus genommen, wonach, wie erwarten 
war, keinerlei Störungen auftraten. Das den Tier- und Selbstver- 
suchen beobachtete Erbrechen kann als durch lokale Reizwirkung auf 
die Magenschleimhaut bedingt angesehen werden. Hierfür sprechen 
auch die unangenehmen Empfindungen Mund und Rachen. Für 
etwaige resorptive Wirkungen scheint der Schweißausbruch spre- 
chen. Welcher Stoff den Beeren für eine Vergiftung Frage 
kommt, ist noch unentschieden. Aus dem Vorhergehenden kann der 
Schluß gezogen werden, daß mit einer Vergiftung beim Erwachsenen 
nicht gerechnet werden braucht, des schlechten Geschmacks 
wegen kaum jemals viele Beeren genossen werden dürften. Daher 
bietet auch der relativ hohe Oxalsäuregehalt für den Menschen keine 
Gefahr. Nimmt man Oxalsäure als geringste für den Menschen töd- 
liche Gabe an, müßte schon der Beeren verspeist werden, ehe 
unter Umständen einer tödlichen Wirkung kommen könnte. 

Nur bei Kindern ist nicht ausgeschlossen, daß diese die Beeren 
ungekaut hinunterschlucken und größere Mengen den Magen ge- 
langen. alsdann die Oxalsäure oder andere den Beeren 
nehmende Stoffe einer Vergiftung Veranlassung geben können, ist 
nicht entscheiden. Jedenfalls sind kleinere Mengen Oxalsäure auch 
für Kinder unbedenklich; enthält doch der als harmlos geltende Spinat 
etwa 0,3% dieser Säure und gesundheitsschädigende Wirkungen sind 
danach niemals bekannt geworden. 

Trotzdem dürfte sich empfehlen, Kinder vom Essen wilder Wein- 
beeren fernzuhalten. 


(Ausführlicher Bericht Med. Klin. 1933, Nr. 1617.) 
Referent: Bachem, Bonn. 
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bei Kindern. 
Bericht von Josef Beitz, Heilstätten Beelitz (Mark). 


Vergiftungen durch Zystisin (Ulexin), dem Alkaloid des Goldregens, 
sind äußerst selten. der Weltliteratur sind bisher erst gegen 
131 Fälle mit Mortalität beschrieben worden. Das Gift ist sowohl 
den Samen als auch den Wurzeln und anderen Teilen des Gold- 
regens enthalten, konzentriertesten jedenfalls den Samenkörnern. 
Untersuchungen haben ergeben, daß schon Samenkörner toxisch 
wirken. 

Ich hatte Gelegenheit, die toxische Wirkung der Goldregensamen 
mehreren Kindern beobachten, die gemeinsam beim Spielen Gold- 
regensamen gegessen hatten. Das eine Kind, ein 6jähriges Mädchen, 
spie ein Samenkorn, das sie zerbissen hatte, sofort wieder aus, 
bitter schmeckte. Diesem Kinde passierte natürlich nichts. Das zweite 
Kind, ein 4jahriges Mädchen, nahm Samenkörner den Mund, zer- 
kaute sie und schluckte sie angeblich herunter; auch bei diesem Kinde 
Kinde zeigten sich keinerlei Vergiftungserscheinungen. Bei anderen 
Kindern dagegen, welche zahlreiche Samenkörner teils zerkaut, teils 
ganzen heruntergeschluckt hatten, traten Vergiftungserscheinun- 
gen auf. Diese beiden Kinder, achtjährige Jungen, nahmen zahlreiche 
Samenkörner den Mund und schluckten sie teils zerkaut, teils 
ganzen herunter. Interessant ist der verschiedenartige Verlauf der Er- 
krankung bei diesen Kindern. Zum besseren Verständnis lasse ich 
die Krankengeschichten kurz folgen: 

Fall. Abends Uhr wurde ich von dem Vater des 8jahrigen 
Knaben gerufen; gab an, daß sein Junge Uhr mittags etwa 
getrocknete Goldregensamen teils zerkaut, teils ganzen herunter- 
geschluckt habe. Der Junge hat dann, ohne den Eltern etwas davon 
sagen, Uhr Mittag gegessen, bald danach klagte über 
Übelkeit, konnte aber nicht erbrechen. sich ausziehen wollte, 


ins Bett gehen, konnte nicht stehen, knickte den Knien 
zusammen. Uhr bekam von den Eltern Teelöffel Karls- 
bader Salz. Der Vater versuchte nunmehr durch künstlichen Rachen- 
reiz Erbrechen erzeugen, was auch gelang (14,30 Uhr). 15,30 
Uhr starkes Erbrechen, das sich gegen Uhr nochmals wiederholte. 
Der Junge gab an, daß schlecht sehen könne, komme ihm vor, 
als wenn etwas vor ihm tanze. Von 20—20,30 Uhr schlief das Kind. 
Als ich das Kind gegen Uhr das erstemal sah, fiel mir die starke 
Blässe des Gesichts auf; die Nase war spitz, bestand kalter Schweiß. 
Weiterhin traten alle 1—2 Minuten starke Kontraktionen der Waden- 
muskulatur auf. Die Temperatur betrug Grad. Der Junge be- 
kam eine Morphium-Atropin Injektion und Ricinusöl, das aber bald 
wieder ausgebrochen wurde. Außerdem erhielt starken Bohnen- 
kaffee und stdl. Kinderlöffel Tanninlösung (1%). Stuhlgang konnte 
auch mit einem Seifenklistier nicht erzielt werden. Der Junge klagte 
über Müdigkeit, Schwindelgefühl und starke Kopfschmerzen. 
23,30 Uhr zeigten sich auch starke Kontraktionen der Pektoralismus- 
kulatur. Die Pupillen waren weit dilatiert. Der Puls war kräftig, etwas 
verlangsamte Aktion. Nach Angabe der Eltern hat das Kind nachts 
über wenig geschlafen, war sehr unruhig, fast alle halbe Stunde 
wach und erbrach noch mehrmals. Kein Stuhlgang. Morgens 
8,30 Uhr bei der Visite war der Befund wenig verändert. zeigten 
sich noch geringe Zuckungen der Waden- und Bicepsmuskulatur. 
Der Junge klagte über Krampf der Hände und Finger. Die Hände 
stehen Geburtshelferstellung. Trotz reichlich Ricinusöl und Seifen- 
klistier kein Stuhlgang. Gesichtsfarbe leicht gerötet, Puls etwas. wei- 
cher und von ungleicher Stärke. Uhr wurden ccm Neohor- 
monal intramuskulär injiziert. trat darauf starkes Schwitzen auf, 
der Junge schlief ein. Als Uhr aufwachte, war unwillkürlich 
Schlafe dünner Stuhl abgegangen. schlief dann wieder ein und 
hatte bis Uhr, als wieder aufwachte, nochmals reich- 
lich dünnen Stuhl. Das Kind hat tagsüber nur Tee bekommen, Erbre- 
chen ist nicht mehr aufgetreten. 

Abends war der Puls unregelmäßig. EKG. aus dieser Zeit ist 
die P.-Zacke Abl. fast isoelektrisch, Abl. III negativ. finden 
sich reichlich Vorhofsextrasystolen mit vollkompensierenden Pausen 


und mit ihrer Form veränderten P.-Zacken (PII positiv). 


Monaten waren dieselben Veränderungen EKG. noch immer 
nachweisbar. Der Venenpuls, der jetzt ebenfalls geschrieben wurde, 
zeigt einen vorzeitigen systolischen Kollaps. diese Veränderung 
der Herztätigkeit erst durch die Vergiftung hervorgerufen wurde 
oder etwa schon vorher bestanden hatte, muß dahingestellt bleiben. 
Ein sonstiger krankhafter Befund Herzen läßt sich nicht nach- 
weisen. 

Die nächste Nacht ruhiger Schlaf, nächsten Morgen Wohlbe- 
finden, Blutdruck 105/80, Zuckungen nur noch angedeutet vorhanden. 
Pupillen noch sehr weit, Zunge feucht, etwas belegt. Puls kräftig, 
regelmäßig. nach derartigen Vergiftungen mitunter eine akute 
Herzschwäche beobachtet worden ist, weiter Bettruhe. Leichte Kost. 
der folgenden Zeit keine Beschwerden mehr. 


Fall. Uhr mittags hat der 8jahrige Junge etwa Gold- 
regensamen zerkaut und gegessen. Minuten danach trat starkes 
Erbrechen auf. Der Junge konnte nicht stehen, hatte das Gefühl, 
als keine Beine hätte. Sofort ins Bett. der Zeit von bis 
Uhr noch mehrmals Erbrechen. Auf Anordnung des Arztes 
Uhr Einlauf, danach sofort reichlich Stuhlgang. Keine Beschwer- 
den mehr. nächsten Tage ist das Kind außer Bett. 


Der verschiedenartige Verlauf beiden Fällen ist wohl damit 
erklären, daß bei dem Kinde, welches sehr viel von den zerkauten 
Samen sich genommen hatte, die Toxinwirkung stark war, daß 
kurze Zeit nach dem Genuß der Samenkörner (10—15 Min.) ausgiebig 
erbrach und dadurch das Gift zum größten Teil, ehe zur vollen Wir- 
kung kommen konnte, ausgeschieden hat. dem anderen Falle traten, 
trotzdem das Kind eine geringere Menge nicht zerkaute Samen- 
körner gegessen hatte, ganz allmählich schwerere Vergiftungserschei- 
nungen auf. kam erst zum nachdem der größte Teil 
des Giftes bereits den Dünndarm gelangt war (nach Std.). Daß 
die Vergiftungserscheinungen lange anhielten, bzw. keine rasche 
Entgiftung erzielt werden konnte, ist mit der Stuhlträgheit bei diesem 
Kind erklären. Möglicherweise sind auch die vom Kinde unzerkaut 
verschluckten Samenkörner Magendarmkanal aufgelöst worden, wo- 
durch die Toxinwirkung vermehrt wurde. Erst folgenden Tage, also 
Stunden nach Einnahme des Goldregensamens, trat auf Neohormonal 


hin eine Stuhlentleerung auf, nachdem andere Abfihrmittel versagt 
hatten. dem Falle hatte der Junge bereits nach Stunden reich- 
lich Stuhlgang. Als erstes Symtom der Vergiftung ist bei beiden 
Kindern gleicher Weise die „Schwäche den Beinen“ aufgetreten. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Beitz, Beelitz-Heilstätten bei Berlin. 
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Oleanderblätter-Vergiftung, tödliche. 
Bericht von Prof. Dr. Salvatore Profilo, Ascoli Piceno. 


Die 36jährige verheiratete Frau B.Ch. aus Castorano behauptet, 
ein Dekokt von Oleanderblättern getrunken haben, eine antian- 
änische Kur machen. Sie gibt jedoch an, daß ihre Menstruation seit 
einigen Monaten ausgesetzt habe und sei ihr vor einigen Jahren ge- 
raten worden, das Dekokt trinken, vielleicht Abtreibungszwecken. 
Sie nahm den Gifttrunk etwa gegen 9Uhr sich. Gegen Uhr 
mußte sie zum Arzt wegen heftiger Leibschmerzen, die von starkem 
Erbrechen begleitet waren, wobei dunkelgrüne Massen entleert wur- 
den. Wegen des ernsten Zustandes überwies sie der behandelnde Arzt 
ins Krankenhaus, sie gegen Uhr eintraf. wurde sofort eine 
Magenspülung vorgenommen, bei der eine mit Galle vermischte grün- 
liche Flüssigkeit entleert wurde; anschließend wurde mit Natriumbicar- 
bonatlösung nachgespült. den äußerst schlechten Allgemeinzustand 
der Patientin heben, wurde Kampfer, Coffein und Digitalis gegeben 
und die Frau sofort ins Bett gebracht. Die Untersuchung ergab: Gut 
gebaute Frau mit regelmäßig ausgebildetem Skelett; Muskulatur mäßig 
entwickelt, mäßiges Fettpolster. Haut und sichtbare Schleimhäute aus- 
reichend durchblutet; auffallend gegen die Rosafärbung der Haut kon- 
trastierende Cyanose der Lippen und der Nagelbetten. Haut schweiß- 
naß. Zunge rosa, dick weiß belegt. Augen wenig beweglich, fast starr. 
Lider leicht ptotisch. Pupillen gleich groß, rund, sehr stark verengt, 
reagieren kaum auf Licht und Convergenz. Sensorium abgestumpft, 
getrübtes Bewußtsein. Antwortet auf sie gestellte Fragen durch 
monotone Wiederholung gleicher Silben und schweigt dann; Echolalie. 
Eine weitere Untersuchung konnte nicht vorgenommen werden, der 
Zustand der Patientin immer bedrohlicher wurde. Bald stellte sich hef- 
tiges, unstillbares Erbrechen ein. Pulszahl 135/Min. Puls kaum wahr- 
nehmbar, rhythmisch, Gefäßrohr sehr schlecht gefüllt. Atmung ganz 
oberflächlich, pro Min. Untertemperatur, 35,4° Celsius. 

Atmungsapparat: Grenzen normal, beide Lungen normal, wenig 
ausgedehnt. Atemgeräusch leise, oberflächlich, hauchend, kaum hörbar 
(inspiratorische Dyspnoe). 

Herz: Grenzen normal. und Ton bei der hohen Frequenz kaum 
hörbar; periphere Gefäße schlecht gefüllt, weich, geringe Stauung 
der Halsvenen. 

Abdomen: gespannt, überall schmerzempfindlich. Die Bauchorgane 
sind nicht palpierbar, Leber- und Milzgrenzen nicht sicher festzustellen. 


Nervensystem: Aktive Gliederbewegungen sind möglich. Bei pas- 
siven Bewegungen Hypertonie der Muskulatur der Gliedmaßen. Sen- 
sibilitätsprüfungen nicht möglich, die Pat. nicht antwortet. Eine 
objektive Feststellung der Schmerzempfindlichkeit durch Beobachtung 
der bei Schmerz eintretenden Pupillenverengerung ist wegen der be- 
stehenden maximalen Pupillenverengerung nicht möglich. Hautreflexe: 
lebhaft. Patellar-, Cubital-, Radialis- und Achillessehnenreflex 
lebhaft. Tonisch-klonische Zuckungen (Tic-Form) der mimischen Mus- 
kulatur, gefolgt von schlagartigen konvulsivischen Zuckungen des gan- 
zen Körpers vor allem rechts, die meist rechten Arm beginnen. 
Während des krampfartigen Zustandes entleert die Patientin etwas flüs- 
sigen schwärzlichenKot und etwasUrin, die zur Untersuchung nicht auf- 
gefangen werden können. Die Pupillenverengerung hat nunmehr ihren 
Höhepunkt erreicht. Der Allgemeinzustand der Patientin verschlechtert 
sich rapid. Eintritt eines kurzen komatösen Zustandes, bei dem der 
Puls nicht mehr fühlbar ist, kaum wahrnehmbare Atmung. Exitus leta- 
lis, knapp eine Stunde nachdem die Pat. Bett gebracht worden ist. 

Diagnose: akute Gastro-Enteritis durch Vergiftung mit Oleander- 
blätterdekokt. Vergiftung des peripheren und zentralen sympathischen 
Nervensystems mit einem curareartigen Gift (periphere Lähmung mit 
nachfolgender starker mikrochemischer Zellschädigung und Schädi- 
gung der Nervenendigungen). Todesursache: Erstickung durch unge- 
nügende Atmung. 

Sektionsprotokoll: Pleurahöhle frei, Lungen retrahiert, Le- 
ber innerhalb ihrer normalen Grenzen. Därme nicht gebläht, von nor- 
maler Form und Größe. Wasseruhrmagen, äußerliche Farbe normal. 
Bei der Magenöffnung zeigt sich die Mucosa unverletzt, rosa gefärbt, 
bis auf einen zirka Lirestück großen Defekt Pylorusnähe, von 
rötlicher Farbe. Pankreas Colon und Ileum normal, sehr wenig 
gefüllt. Nieren äußerlich Parenchym gestaut. Uterus Ova- 
rien: rechts normal, links vergrößert. Blase leer, zusammengezogen, 
Herz schlaff, Ventrikel leer, nur rechts einige Blutcoaguli. 
Dünndarm findet sich außen Ansatz ein rötlich-grauer Fleck. Auf 
der Innenfläche der ventralen Tubenöffnung zeigt die Schleimhaut Stau- 
ungszeichnung und einige kleine Ulcerationen und Läsionen. Mesen- 
terium und abdominale Lymphdrüsen Schädeldach Gut ent- 
wickelte Gyri und Sulci. Schädelnähte Dura rot, glänzend, starke 
Gefäßstauung, vor allem links. Einige punktförmige verstreute Blutun- 
gen oberen Pol der Dura. Gefäße der weichen Hirnhäute stark ge- 
staut, vor allem die Venen, die sehr deutlich hervortreten. Dieselben 
Stauungserscheinungen finden sich Bulbus und Bereich der 
Oblongata, ebenso Circul. art. Willisii. Durch die Sektion wurde 
gesichert, daß die Verstorbene keinem organischen Leiden erkrankt 
war. Das den enthaltene Gift konnte Blut und 
der Magenspülflüssigkeit chemisch nachgewiesen werden. 

Ausführlicher Bericht in: Archivio Italiano Scienze Farmacolo- 
giche, Vol. II, Mai/Juni 1933, Nr. SS. 

Referent: Taeger, Berlin. 
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Arecanuß- und Aloe-Vergiftung, medizinale. 


Bericht von Oettel, Pharmakologisches Institut der Universität 
Berlin. 


Nach Einnahme eines vom Drogisten zusammengemischten Band- 
wurmmittels erkrankte Herr unter Kopfschmerzen und Schwindel 
schweren Brechdurchfällen, die nach einigen Stunden zum Kollaps 
führten. Etwa Stunden lang war der Patient bewußtlos, und der 
herbeigerufene Arzt überwies ihn wegen des bedrohlichen Zustandes 
ins Krankenhaus. Nach dem Krankenbericht bestand auch den fol- 
genden Tagen noch schwere Gastroenteritis mit starken Kopf- und 
Leibschmerzen. Die Skleren waren leicht ikterisch, die. Haut gelblich, 
die Leber etwas vergrößert. 100/60 Blutbefund: Erythrozyten 
4,2 M., Hb. 85%, Leukozyten 7,8 T., Eo. Jug. Stab. Lymph. 44, 
Segm. 47, Mono. 

Harnbefund: Eiweiß schwach schwach 

Sediment: vereinzelt Leukozyten. 

bestand also objektiv leichter Ikterus und Nierenreizung, 
Blutbild mäßige Linksverschiebung und relative Lymphozytose. Ikte- 
rus und Harnbefund gingen bald zuriick. Nach Tagen konnte der 
Patient geheilt entlassen werden. Beurteilung des Falles vom Kranken- 
haus: Leichte Vergiftung nach Einnahme eines unbekannten Wurm- 
mittels. Folge: Schadenersatzforderung des Patienten die Haft- 
pflichtversicherung des Drogisten, die durch eine auf 
fast 3000 RM. gestiegen ist. Frage der Versicherung: Sind die Schä- 
digungen des Patienten mit den bekannten Wirkungen des Bandwurm- 
mittels Einklang bringen? Zusammensetzung des Mittels nach 
Angabe des Drogisten: Arecanuß, Aloe, vermischt mit etwas 
Pfefferminzöl, Baldriantinktur und Sirup. 

Der Zusammenhang zwischen Mittel und Erkrankung steht hier 
außer Zweifel, obgleich der Beweis nach der Literatur nicht leicht ist, 
einwandfreie Fälle von Vergiftungen mit Arecanuß oder Aloe nicht 
beschrieben sind. Auch die beiden Vergiftungsfälle mit Arecolin, die 
bekannt geworden sind (Sammlung von Vergiftungsfällen und 
Ztschr. ger. Med. 1932, 222), sind nicht verwertbar, die ange- 
wandte Dosis unbekannt ist, ersten Falle sogar das Mittel selbst 
fraglich bleibt. 

ist ferner unbekannt, welche Arecanußmengen vom Menschen 
ohne Schädigung vertragen werden, über die therapeutische Dosis 
keine gleichmäßigen Angaben werden. der ersten Mit- 


teilung über Arecanuß als Bandwurmmittel (John Barclay, Brit. 
med. journ. 1861, II, 203) ist als anthelmintische Dosis „four, five 
six drachmes“ angegeben. Fast alle neueren Arzneiverordnungsbücher 
geben dagegen als therapeutische Dosis 4—6 (Klemperer- 
Rost, Arzneiverordnung 1929, 168), nur Cloetta-Filehne 
(Arzneimittellehre 1901, 327) empfehlen zur Abtreibung des Band- 
wurmes für den Erwachsenen 10—25 auf einmal genommen. 
sich bei den neueren Angaben eine Verwechslung von Gramm und 
Drachmen handelt, oder auf Grund von Schädigungen die Dosis 
reduziert worden ist, konnte ich nicht feststellen. Bemerkenswert ist 
die Dosierung der Pharmacopoea. Helvetica Editio Quinta (1933), 
Gegensatz zum Deutschen Arzneibuch jetzt für Arecolin und 
Arecanuß Höchstdosen aufgenommen worden sind: 
Semen Arecae: Maximaldosis 3,0 (6,0), 
Arecolinum hydrobromicum: Maximaldosis mg). 

Auch über Aloeschädigungen gibt keine einwandfreien Litera- 
turangaben, obgleich Vergiftungen mit größeren Aloemengen infolge 
der Verwendung als Abtreibungsmittel nicht ganz selten sein dürften. 
Die nierenschädigende Wirkung der Aloe wird für den Menschen an- 
scheinend nur nach Tierversuchen erschlossen (Mürset, Arch. 
exp. Path. Pharm. 27, 39), jedenfalls sind die für den Menschen 
schädlichen Dosen nicht bekannt. Nach älteren Angaben sollen bereits 
schwere Schädigungen verursachen (Bernatzik-Vogel, Arz 
neimittel 1900, 584) und sollen tödlich gewirkt haben (Taylor, 
Vergiftungen 1863, II, 568); doch muß der Zuverlässigkeit der 
Angaben gezweifelt werden. Nach einer Rundfrage (Apothekerzeitung 
1933, 1457) über die Verwendung von Arecanuß und Aloe (größere 
Dosen) der Humanmedizin und dabei aufgetretene Schädigungen 
scheint beides Deutschland nur noch sehr selten verwendet wer- 
den. Zur Klärung der Frage nach der therapeutischen und toxischen 
Dosis von Arecanuß und Aloe und der Art der dabei aufgetretenen 
Schädigungen sind weitere Mitteilungen erwünscht. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Oettel, Berlin NW.7, Pharma- 
kologisches Institut, Dorotheenstr. 28. 
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Atropin-Vergiftung. (Selbstmordversuch.) 
Bericht von Jaeger, Küchwaldkrankenhaus der Stadt Chemnitz. 


Absichtliche Vergiftungen mit Atropin, dem wirksamen Al- 
kaloid der Tollkirsche und des Stechapfels (Atropa Belladonna und 
Datura Stramonium) sind nach Kobert selten. Falck kann aus 
111 Vergiftungsberichten der Literatur der Jahre 1867—1897 nur 
einen einzigen Atropinmord und Selbstmordfälle feststellen. Nach 
der Synthese des Atropins Jahre 1879 und der darauffolgenden star- 
ken Verbreitung künstlich hergestellter Tropeinpräparate kamen un- 
freiwillige, medikamentöse Vergiftungen häufiger vor, jedoch Selbst- 
mordversuche mit Atropin blieben selten. Unter letzteren ist der von 
Stasinski geschilderte Selbstmord eines Arztes durch Einpinselung 
von Atropin die Nase, ferner der von Kratter mitge- 
teilte Fall eines Apothekers erwähnenswert. 

Atropinselbstmorde immerhin den Seltenheiten gehören, 
soll hier über einen Fall berichtet werden, dem eine 57jährige Frau, 
die seit Jahren einer Encephalitis epidemica litt, ihr Leben 
durch Atropin beenden versuchte. 

Die Frau, die weder erblich belastet noch geschlechtskrank war, 
noch sonst jemals ernstlich krank, war bis ihrer Erkrankung 
Nerven- und Muskellähmung, Verzerrung der rechten Gesichtshilfte 
Jahre 1920, stets vergnügt und fleißig. Nach ihrer Erkrankung 
aber, die Schlaflosigkeit, Langsamerwerden ihrer Bewegungen, Ver- 
schwommenheit der Sprache Gefolge hatte, zeigte die Frau ein 
schwer bedrücktes Wesen, weder Lust noch Fähigkeit zur Arbeit. 
Mitunter verfiel sie einen heftigen Aufregungszustand, dem 
sie von Selbstmordplänen sprach. Zweimal mehrere Monate Be- 
handlung einer Nervenheilanstalt, nahm sie, obwohl als gebessert nach 
Hause zurückgekehrt, einem Zustand tiefer Depression Juli 
1933 150 Atropintabletten auf einmal sich. Der herbeige- 
holte Arzt ließ sie sofort ins Krankenhaus überführen. 

Die akuten Erscheinungen der Vergiftung bestanden in: Bewußt- 
losigkeit, Trockenheit der Schleimhäute, heißer, trockener, scharlach- 
roter Haut, namentlich Gesicht, maximaler Mydriasis, Akkomo- 
dationslosigkeit der Pupillen, starker Pulsation der Karotiden, kleinem, 
frequentem Puls (über 110 pro Minute), sowie un- 
regelmäßiger Atmung, starkem Krampf der gesamten Kaumuskula- 
tur und der Beugemuskeln der Extremitäten. 


~ 


Die Behandlung begann nach Offnen des Mundes durch Mund- 
klemme und Einführung des Magenschlauches mit einer einstündigen, 
gründlichen Magenspülung durch Kaliumpermanganatlösung .und Tan- 
nin. Zur Unterstützung der Herztätigkeit wurden der Patientin ver- 
mittels Schlundsonde Koffein und Alkohol (Rotwein) zugeführt. 
mehrstündigen Abständen bekam sie als spezifisches Antidot ccm 
einer Lösung Physostigmin. salicyl. 0,01:10,0 subkutan, solange, bis 
der Mund feucht wurde. Zur Vervollständigung der Behandlung wur- 
den hohe Darmspülungen gemacht, die Atmungstätigkeit durch Lobe- 
lin geregelt, sowie 3mal versucht, die Tachykardie durch Chinidin- 
zäpfchen (0,2) dämpfen. 

Als Behandlungserfolg kehrte nach Stunden allmählich das 
Bewußtsein zurück. Als Späterscheinungen der Vergiftung folgten 
heftige Erregungszustände, die durch Injektionen von Morphin und 
Luminal unterdrückt wurden. Starkes Durstgefühl. Die Chinidindosen 
hatten auf die Tachykardie keinen Einfluß. Noch Tage nach der 
Intoxikation, nach vélligem Abklingen der akuten Vergiftungserschei- 
nungen bestand sie gleicher Stärke fort, ebenfalls die Mydriasis. 
Erwähnenswert für den Fall ist die vollkommene retrograde Amnesie. 
Weder Lähmungserscheinungen noch Erbrechen stellten sich ein. 
Stuhl zuerst nur nach Einläufen. Während des Erregungs- 
zustandes stieg die Temperatur auf 37,8 der Achselhöhle. Blut- 
druck nicht erhöht. Senkungsgeschwindigkeit der Erythrozyten: 
Teilstriche nach St. (Westergreen). M.T.R. Urin Blut- 
bild: Hgb. Erythrozyten: 4,9 Mill. pro cmm, geringe Leukozy- 
tose (8000). Die Patientin wurde als gebessert, noch schonungs- 
bedürftig entlassen. 

Die Giftmenge, welche die Frau auf einmal sich genommen 
hatte, betrug 87,5 Atrop. sulfur. (nämlich 100 Tabletten 
Atrop. sulfur. 0,0005 und Tabletten 0,00075 g), also 
die 87,5fache Maximaldosis, die 0,001 beträgt. 

Obwohl Kobert als kleinste, innerliche, tödliche Gabe für 
den Erwachsenen erst 130 Atropin, für ein 3jähriges Kind etwa 
angibt, kann doch bei bestehender Idiosynkrasie auch eine 
kleinere Menge tödlich wirken. Der günstige Ausgang dieses Falles 
ist wohl auf die sofortige Verbringung ins Krankenhaus zurückzufüh- 
ren, dem der Körper schnell entgiftet werden konnte. 


(Ausführlicher Bericht Medizinische Klinik 1933 Nr. 41, 
1377). 
Referent Fühner, Bonn. 
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Novocain-Vergiftung, medizinale. 
Bericht von Dr. Haferkorn, Leipzig. 


Der 13jährige Knabe war wegen eines Tetanus zur klinischen 
Behandlung gekommen und auch weitgehend gebessert, als wegen be- 
reits drei Tage lang bestehender Zahnschmerzen ein kariöser unterer 
Molarzahn entfernt werden mußte. Dies sollte Lokalanästhesie ge- 
schehen, wozu einer 2%igen Novocainlösung mit Zusatz von 
Adrenalin die umgebende Schleimhaut injiziert wurden. Während 
der Zahnextraktion verhielt sich der Knabe sehr unruhig, litt Kopf- 
schmerzen und starkem Schweißausbruch ganzen Körper. die 
Beschwerden auch nach der Extraktion unvermindert fortbestanden, 
wurde zunächst eine Tablette Veramon, später noch eine Tablette Al- 
lional verabreicht. Bis gegen Uhr schlief das Kind ruhig und fest, 
wachte dann auf, klagte immer noch über Kopfschmerzen und zeigte 
wieder Zeichen erheblicher Unruhe. Laufe der Nacht gesellten sich 
häufiges Erbrechen und auch wiederholte tonische Krämpfe hinzu, die 
sich vor allem auf den rechten Arm erstreckten. Auffallend war, daß 
der Knabe die ihm gereichte Tasse beim Trinken nicht erkannte und 
diese erst nach mehreren Tastversuchen erreichte. anderen Mor- 
gen mußte die vollständige Erblindung des Knaben festgestellt werden. 
Eine sofort angestellte Augenuntersuchung ergab: Pupillen ungleich, 
rechts größer als links. Rechte Pupille reagiert auf Lichteinfall schwä- 
cher als die linke. Augenhintergrund Das Kind verhielt sich 
seiner Umgebung gegenüber ablehnend, die Sprache war verändert. 
Das psychisch seinem Alter entsprechend entwickelte Kind beantwor- 
tete Fragen nicht mehr geordneten Sätzen, wiederholte stereotyp 
einzelne Worte, die aber immerhin Verständnis für die gerichteten 
Fragen erkennen ließen. Reflexe sämtlich normal, Hirnnerven intakt. 
Sensibilitätsprüfungen waren nicht durchführbar; auf Hautreize erfolg- 
ten prompte Abwehrbewegungen. Motilität offenbar nicht gestört. Ata- 
xieprüfungen fielen infolge des ablehnenden Verhaltens des Knaben 
und infolge seiner raschen Ermüdbarkeit uneinheitlich aus, daß eine 
sichere Urteilsbildung nicht möglich war. Tagsüber trat wiederholt Er- 
brechen ein. Krämpfe traten nicht mehr auf; leichte Temperatur- 
erhöhung. Nach Verabfolgung von 0,1 Luminalnatrium ausreichende 
Nahrungsaufnahme. Herz und Kreislauf Urin Lumbalpunk- 
tat Die nächstfolgende Nacht verlief ungestört. 

nächsten Morgen erkannte der Knabe vorübergehend wieder 
ihm vorgehaltene Gegenstände. Pupillen rund, gleichweit, reagieren 


prompt auf Lichteinfall. Psychisches Verhalten unverändert. 
Nachmittag wurde das Licht einer Taschenlampe gelegentlich richtig 
lokalisiert. Das Kind wurde wieder zugänglicher, benahm sich jedoch 
etwas läppisch; Apraxie und Astereognosie wurden festgestellt. 
folgenden Tage wurden Einzelbuchstaben richtig gelesen, zusammen- 
hängende Buchstabenbilder jedoch nicht. Körpertemperatur normal. 
Zwei Tage später war die Astereognosie nicht mehr nachweisbar und 
kein krankhafter neurologischer Befund mehr erheben. Der Knabe 
war immer noch etwas stimmungslabil, leicht ermüdbar, etwas läppisch. 
Tage später Entlassung. Sprache normal, psychische Veränderur 
gen weitgehend gebessert. 

Novocainvergiftungen sind ein seltenes Ereignis; nur wenige Fälle 
mit tödlichem Ausgang bzw. sehr ausgebildetem, typischen Vergif- 
tungsbild sind mitgeteilt. Leichtere Vergiftungsfälle sind vielleicht 
vielfach gar nicht als solche gedeutet und erkannt worden. Bei den töd- 
lich endigenden Vergiftungen erfolgte der Exitus meist unmittel- 
baren Anschluß die Injektion unter beginnender Kreislaufschwäche 
und Lähmung des Atemzentrums. Reiz- und Lähmungserscheinungen, 
Kopfschmerz, Schweißausbrüche, Erbrechen wurden verschiedenen 
Fällen bei Novocainvergiftung beobachtet. Einmal wurde auch eine 
totale Amaurose ohne nachweisbare Veränderungen Augenhinter- 
grund beobachtet, die nach einigen Tagen zurückging und später voll- 
ständig heilte. Für die individuell wechselnde Empfindlichkeit gegen 
Novocain wurde eire besondere Reaktionslage des Gehirns (z. orga- 
nische Erkrankung) verantwortlich gemacht. Die örtlichen Resorp- 
tionsverhältnisse der Injektionsstelle (besonders günstig Bereich 
der Nasen- und Mundhöhle), unfreiwillige intravenöse Injektion, Höhe 
der angewandten Konzentration dürfte für die Frage von Bedeutung 
sein. 

Bei dem vorliegenden Fall wäre nach Ansicht des Verfassers 
denkbar, daß der Wundstarrkrampf für die besondere Reaktionsweise 
des Patienten auf die Novocaininjektion verantwortlich machen ist. 


Ausführlicher Bericht in: Deutsche Med. Wschrft. 1934, Nr. 12, 
439/440. 
Referent: Taeger, Berlin. 
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Oxalsäure-Vergiftungstypen. (Selbstmorde.) 
Kasuistik. Verlauf der einzelnen Vergiftungstypen. 


Bericht von Julius Baläzs, Interne Abteilung des St. Rochus- 
Krankenhauses, Budapest (Vorstand: Prof. 


Anschluß einen dieser Sammlung veröffentlichen Sammel- 
bericht (vgl. 19) über eine große Anzahl von Oxalsäure- 
Selbstmorden, sollen hier typische Vergiftungsfälle ihrem 
verschiedenen charakteristischen Verlauf kurz beschrieben werden. 


Fall (tödlich). 
Lokale Ätzwirkung (Perforation, Blutung). 


M.I., jährige Frau, nahm mittags zwischen 12—1 Uhr aus selbstmörderischer 
Absicht 10g Kleesäure Rum ein. Sie begann sofort erbrechen, bald 
danach auch Durchfall. Erste ärztliche Hilfe nach etwa einer Stunde. Aufnahme 
zwei Uhr nachmittags. Die Vergiftete hatte ständigen Brech-Durchfall, ließ den 
Stuhl unter sich. Mundhöhle und Pharynx verätzt. Klagt über Schmerzen Rücken-, 
Brustbein- und Magengegend. Bei Magenpalpation Bauchdeckenspannung. Reflexe 
gesteigert. Puls 74, Blutdruck 125mm Hg. Harn: spezifisches Gewicht: 1012, Eiweiß: 


Bemerkungen 


Harn cm? 
Harnstoff 


Temperatur 


a 
= 
= 
w 


Heftige Brustbein- Bauchschm. 
Erbrechen, Durchfall. 


Erbrechen, Leibschmerzen. Trok- 
kene Zunge, kein Durchfall. 


Mäßige Haemate 


Haematemesis, Rücken-, Leib- 
Bauchschmerzen. Erbrechen. 


Blutiger Stuhl, blutiges Erbrechen 
Unruhe. 


Haematemesis, Darmblutung. So- 
porositas. 


Vormittags Uhr 


& pH 
op. 


Obduktion (Dr. Gaäl): Lymphatischer Rachenring injiziert und mit 
fibrinösem Belag bedeckt. Zunge geschwollen, weiß. Mittleres und unteres Drittel 
der Speiseröhre erweitert. Hintere Speiseröhrenwand der Höhe des Rücken- 
wirbels etwa Durchmesser zerfallen. der Umgebung der nekrotisierten 
und zerfallenen Teile fibrinöse und eitrige Auflagerungen als Folge der vitalen Reaktion. 
Die eitrig-fibrinöse Entzündung erstreckt sich auch das hintere Mediastinum. Die 
Spe ist der erweiterten Partie Rohrform abgelöst und aus 
dem Lumen aushebbar. Tieferen Teile erweicht, mit Fibrin bedeckt. Magen er- 
weitert, seine Wand verdünnt, auf der Schleimhaut massenhafte, punktförmige 
Blutungen. Mageninhalt: 200 cem Blut. Pylorusring verätzt. Zwölffingerdarm 
blutiger Katarrh. Dünn- und Dickdärme mit Blutgerinnseln erfüllt, Schleimhäute 
akut blutig entzündet. Schleimhaut der Luftröhre und Bronchien verätzt. beiden 
unteren Lungenlappen hypostatische Pneumonie. Das Herz normalem Stillstand, 
schlaffe Muskulatur. Aortenerweiterung mit senilen sclerotischen Veränderungen. 
Nierenkapseln weiß und leicht abziehbar. Auf der verwaschene Zeich- 
nung der Rinden- und Marksubstanz. Rindensubstanz verbreitert, bröckelig. Leber 
geschwollen, auf der Schnittfläche teils parenchymatöse, teils fettige Entartung. 
Nierengewicht rechts 157 links 160g. der Milz senile Atrophie. 


Fall 
Herz-Gefäßlähmungstyp mit Krämpfen. Schnell verlaufend (15 Stden.). 


Frau nahm vormittags Uhr selbstmörderischer Absicht zwei Kaffee- 
löffel Kleesäure Wasser ein. Plötzliches Erbrechen. Spitalaufnahme 
Uhr. Das Erbrochene ist blutig-schleimig, rötlich-braun. Radialispuls nicht 
fühlbar, Herztöne gut hörbar, pro Minute 120. Temperatur 37,0°C. Extremitäten 
kühl und cyanotis sch. Aus der Blase werden Harn tleert; spez. Gewicht: 
1012, Reaktion: sauer, Eiweiß: Zucker: Die Vergiftete über Schwäche, 
Speiseröhren-, Magen- und Nachmittags Uhr: Erbrechen; 
das Erbrochene nicht mehr blutig aber noch schleimig. Puls nicht fühlbar. Kein 
Harnabgang. Verfallenheit; tiefliegende Augen. Patientin klagt über Atemnot: 
Atemzüge pro Minute. gesteigert. Nachmittags Uhr: 
Status idem. Patellarreflex lebhaft. Zucken der Gesichtsmuskeln. Kein Erbrechen. 
Cyanose stärker. Nachts Uhr: tonisch-klonische Krämpfe. Die 
Krämpfe wiederholen sich fünfmal, dann plötzlich Exitus. 

Sektion (Dr. Gaäl): Zunge geschwollen, Zungenrücken weißliche, ver- 
schorfte Beläge. Die Wangenschleimhaut weißlich, hart. 
geschwollen, hyperämisch, der Magenstraße entsprechende schwärzlich-rote, streifen- 
förmige Verätzungen. Duodenum, Dünn- und Dickdarm blutig-katarrhalisch ver- 
ändert. Herz normalem Stillstand. Hyperämie der Milz, der Leber, der Nieren 
und des 


Fall (tödlich). 
Herz-Gefäßlähmungstyp ohne Krämpfe. Schnell verlaufend (23 Stden.). 


K., jährige Frau, nahm morgens !/,7 Uhr selbstmörderischer Absicht 
25g Kleesäure ein. Nach einigen Minuten anhaltendes Erbrechen. Aufnahme vor- 
mittags 9,15 Uhr. 

Hochgradige Verfallenheit, Hände und Füße zyanotisch, Lippen von normaler 
Farbe. Gesicht blaß. Patientin erbricht blutig-schleimig-bräunliche Massen, läßt 
schleimig-blutigen Stuhl unter sich. Körperoberfläche kühl. Puls nicht fühlbar, 
Herztöne genügend deutlich, 98—100 pro Minute. ‚der Zunge feiner weiß- 
licher Belag, keine Atmung oberflächlich, pro Minute. Patellar- 
reflex kaum auslösbar. Aus der Blase werden Harn entleert: spez. Gewicht: 
1011, Reaktion: sauer. Eiweiß: Sediment keine pathologischen Bestandteile. 
Temperatur 35,0°C. Bewußtsein etwas getrübt. 

Uhr: Zyanose der Gliedmaßen etwas geringer, Patellarreflex lebhaft. Puls 
tastbar, 112 pro Minute. Patientin erbricht zeitweise, schluchzt; 
Erbrochenes noch immer blutig-bräunlich. Nachmittags Uhr: Sehr starke Zyanose 
der Gliedmaßen, Gesicht zyanotisch. Patellarreflex kaum auslösbar. Radialis- 
puls nicht tastbar, Herztöne leise, regelmäßig, 160 pro Minute. Temperatur 


Muskelkraft der Kranken ist besser als vormittags, sie setzt sich spontan Bett 
auf, trinkt Wasser. Seit Mittag kein Erbrechen, kein Stuhl. Nachmittags Uhr: 
Patellarreflex nicht auslösbar. Lufthunger, Atemzüge pro Minute. Lippen mäßig 
Sensorium etwas klarer. Nachts Uhr: 142 Herztöne pro Minute, 
blutig-schleimiger Stuhl, Atmungszahl 32, kalte Schweißausbrüche. Nachts Uhr: 
Bewußtlosigkeit, Zyanose der Extremitäten wieder stärker, Gesicht unverändert. 
Nachts Uhr: Allgemeine Zyanose, oberflächliche, stertoröse Atmung. Herzrasen. 
5,15 Exitus letalis. 


Obduktion (Dr. Gaäl): Zunge geschwollen, der Zungenwurzel nadelstich- 
große Verätzungen. Rachenring hyperämisch, peritonsillär stecknadelkopfgroße 
Verätzungen. Speiseröhrenwand ödematös gequollen, Schleimhaut weiß, beson- 
ders der Cardia. Magenwand gleichfalls ödematös; zerstreute, kleine, nadelstich- 
bis stecknadelgroße Verätzungen, besonders Fundus. Schleimhaut des Dünn- und 
Dickdarms geschwollen, punktförmige Blutungen. Cöcum schwersten verändert, 
tiefere Darmabschnitte weniger geschädigt, Sigma und Rektum keine Blutungen. 
Dünn- und Dickdarm größere Menge von blutigem Schleim. Kehlkopf- und Luft- 
röhrenschleimhaut hyperämisch, Bifurkationsnähe ausgedehnte punktförmige 
Blutungen der Bronchialschleimhaut. Lungen hyperämisch. Herz normalem 
Stillstand. Milz stark hyperämisch, auf der Schnittfläche gut ausgeprägte Follikel. 
Leber gequollen, hyperämisch, bröckelig. normal, Kapseln gut ab- 
ziehbar, makroskopisch keine pathologischen Veränderungen. Hirnhäute hyperämisch, 
Hirnsubstanz ödematös geschwollen. 


Die chemische Untersuchung der Leichenteile (Dr. Fridli) ergab folgende 
Resultate: 


Untersuchte Organe Oxalsäure 


IV. Fall (tödlich). 
Niereninsuffizienztyp. Dauer: Tage. 


J., jährige Frau, nahm selbstmörderischer Absicht 40g Kleesalz 
200g Rum ein. Sofortiges Erbrechen. Erste ärztliche Hilfe nach einer Stunde. 
Subjektive Beschwerden: Schlund-, Speiseröhren- und Magenschmerzen. Gesteigerte 
Reflexe. Magenausspülung, Carbo medicinalis, Abführmittel, Calcium intravenös. 
Bei der Spitalaufnahme Pulszahl 90, Blutdruck 170 Hg. 


Bemerkungen 


Blutdruck 
m/m 
Harnstoff 


Erbrechen, Durchfall, Speiseröhren- 
Magen- und Nierenschmerzen. 


Kein Durchfall. 


Kein 


& 
2° 


160 Kein Erbrechen. 
Erbrechen. 
500 Erbrechen, Kopfschmerzen. Trok- 
8/4°/oo kene Zunge. 
500 1010 Erbrechen, Kopfschmerzen. Trok- 
kene Zunge. 
130 1000 1011 Getrübtes Sensorium, Soporositas. 
op. Unruhe. 
130 200 Zunehmende Herzschwäche. Bewußt- 
op. losigkeit. Tod. 


Gaäl): Zunge geschwollen und hyperämisch, mit weißem Belag 
bedeckt. Speiseröhre hohem Grade gleichmäßig erweitert, Schleimhaut aufgelockert 
und stellenweise verätzt. Magenektasie, Wandung verdünnt, Schleimhaut der 
Fundusgegend necrotisiert. Duodenum, Dünn- und Dickdarm blutiger Katarrh. 
Larynx- und Luftröhrenschleimhaut verätzt. rechten unteren Lungenlappen 
hypostatische Pneumonie. Milz gequollen. Leber fettig entartet. Nieren zeigen 
parenchymatöse Degeneration. 


Anurie, Olygurie, Polyurie, Bradycardie, Niereninsuffizienz, Krämpfe, 
Paraesthesien, Nasenbluten, gesteigerte Reflexe, Leibschmerzen usw. 


E., jährige Frau nahm Selbstmordabsicht vormittags Uhr Klee- 
salz 200—300 Wasser ein. Nachdem erbrach sie. Seitdem ständiges Erbrechen. 
Klagt über Schlund-, Speiseröhren- und Magenschmerzen. Aufnahme Uhr 
mittags. 


Bemerkungen 


Blutdruck 
Harn cm? 
Spez. Gew. 
und Eiweiß 
Harnstoff 


300 Erbrechen. 


Erbrechen, Magen- und Leibschmerz. 


150 180% Erbrechen, Magen- Leibschmerzen. 


100 1016 Vm. Uhr, Nm. Uhr tonisch- 
clonische Krämpfe. 


Paraesthesien. Feine Gesichtsmuskel- 
zuckungen. 


=) 
Ay 
i 

op. 
| loo | | 


a4 
3 N ° 
115 1010 220% Bewußtseinsstörung. Einzelne Mus- 
op. kelzuckungen. Kein Erbrechen. 
1010 225% Choreiforme Bewegungen, getrübtes 
spur. Sensorium, Nasenbluten. 
1009 205% Keine Muskelzuckungen. Paraesthe- 
spur. 
1010 110% Choreiforme Bewegungen Muskel- 
spur. zuckungen verschwunden. 
1009 Klares Sensorium, kein Erbrechen. 
spur. Kopf- und Nierenschmerzen. 
1010 Klares Sensorium, kein Erbrechen. 
spur. Kopf- und Nierenschmerzen. 
1010 32% Paraesthesien, Schwäche. Appetit- 
losigkeit. 
1012 Paraesthesien, Nierenschmerzen. 
1012 
1012 Keine Paraesthesien, mäßige Schmer- 
zen der Nierengegend. 
1012 
1010 Noch schwach und appetitlos. 


steigerte Refiexe. 


VI. Fall (geheilt). 


Polyurietyp. Nach kurzer Olygurie langdauernde,hochgradige Polyurie. 
jährige Frau nahm selbstmörderischer Absicht nachmittags zwei Uhr zwei 
Kaffeelöffel Kleesäure ein. Plötzlich fing sie erbrechen. Erste Hilfeleistung nach 
20—25 Minuten (Magenspülung, Abführmittel, Carbo medicinalis, Calcium). Subjektive 
Beschwerden: Speiseröhren-, Magen- und Nierenschmerzen. Beider Aufnahme: Puls80, 
Blutdruck 120 Hg; Harn bis Uhr morgens: 740 com, spez. Gewicht: 1008. 


Kein Erbrechen. Magen- Nieren- 
schmerzen. 


Kein Erbrechen. Magen- Nieren- 
schmerzen. 


+ 
op. 


on 

© [= 

“58 


14 


Bemerkungen 


Erbrechen, Schluchzen. Nieren- 


Abends Erbrechen. 


Brechreiz, Schluchzen. 


960 1009 
op. schmerzen. 
1800 1009 
op. 
2300 1010 
200 1006 
3250 1009 137 Beschwerdefrei. 
3800 1009 
3770 1008 8,25 
115 2400 1009 
120 1800 1012 
Anschrift des Verfassers: Dozent 


Rökus-Körhäz, Budapest (Ungarn). 


Dr. Baläzs Gyula. Szent 
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Wasserschierling-(Cicuta virosa) Vergiftung, tödliche. 


Bericht von Harald Taeger, Pharmakologisches Institut der 
Berlin. 


Anfang Marz dieses Jahres berichteten die Zeitungen iiber eine Schier- 
lingsvergiftung Liebenwalde (Mark). Die Seltenheit derartiger Vergif- 
tungen veranlaBte uns, genauere Nachforschungen anzustellen. Der schrift- 
liche Bericht des leitenden Arztes des Kreiskrankenhauses Liebenwalde, 
Dr. Groppler, der unmittelbar nach der Vergiftung gerufen wurde und 
die erste Hilfe leistete, der uns vom zuständigen Kreisarzt freundlichst zur 
Verfügung gestellte Polizeibericht, sowie eigene Inaugenscheinnahme des 
Standortes der Pflanze und die Befragung der Angehörigen der vergifteten 
Kinder ergaben folgendes Bild: 


Zwei Knaben, der jährige und der jährige Gl. spielten März 
1934 nachmittags gegen 16% alten Finowkanal Liebenwalde. Die Kinder hatten 
gesehen, wie ältere dort spielende Knaben sich unter Benutzung von Kalmuswurzeln, 
die sie sich von der Uferböschung des Kanals aus dem Wasser holten, Pfropfen für 
Blasrohre herstellten. wobei sie die Markteile der Kalmuswurzeln abbissen. Bei dem 
Versuch dies nachzuahmen, bissen die Kinder gegen 16% beide von einem außen 
grünlich-schwarzen, innen weiß-gelblichen Wurzelstock und verschluckten die ab- 
gebissenen Teile. Ein dabeistehendes Mädchen spie den Bissen wegen seines schlech- 
ten Geschmackes, ohne ihn herunterzuschlucken, sofort wieder aus. Danach 
die beiden Knaben nach Haus und ließen sich jeder eine Schnitte geben. Den 
Eltern fiel den Kindern nichts weiter auf, die beide noch sehr vergnügt waren 
und sich sofort zum Weiterspielen auf die dicht Hause vorbeiführende Berliner 
Chaussee begaben. Etwa kurz nach Verlassen des elterlichen Hauses, fiel 
der Jüngere auf der Straße unter Erbrechen und Krämpfen um. wurde sofort von 
seiner Großmutter nach Hause getragen. Der Ältere, der über das Umfallen des 
Jüngeren noch gelacht hatte, brach Minuten später vor der Haustür zusammen 
und wurde von dem Sohn des Hauswirtes die Wohnung der Eitern Dem 
Mädchen wurde ebenfalls übel und erbrach, ohne daß weitere Erscheinungen bei 
ihm auftraten. Dem sofort zugezogenen Arzt wurde zunächst mitgeteilt, daß der eine 
der beiden Knaben von einem Radfahrer angefahren worden sei und Krämpfe 
Bei seinem Eintreffen wenige Minuten später lag der bisher stets gesunde, kräftige 
Junge, der nie Krämpfen gelitten hatte, bewußtlos Bett. Unmittelbar nach 
seinem Eintreffen trat Gegenwart des Arztes wiederum ein schwerer Krampfanfall 
ein: Gesicht dunkel, cyanotisch, nach links gewendet, Pupillen starr, extrem weit, 
Opisthotonus, Trismus, Risus sardonicus, Schaum vor dem Munde. Dieses Bild er- 
weckte durchaus den Eindruck eines Wundstarrkrampfes. Eine sofortige gründliche 
Untersuchung ergab, daß sich nirgends die Spur einer alten Verletzung fand, dieals Ein- 
trittspforte für Tetanus Frage kam. Der behandelnde Arzt entfernte die Angehörigen 
von dem Kranken und erwartete das Abflauen des Anfalls, der nach ganz kurzer Pause 
sich nur noch heftiger wiederholte. Während einer Pantoponinjektion 
kam der Vater des älteren Knaben, der oberen Stockwerk desselben alten 
Finowkanal gelegenen wohnte, herunter und teilte mit, daß sein Junge eben 
dieselben Krämpfe bekommen habe. Jetzt wurde dem behandelnden Arzt klar, 


sich wahrscheinlich eine Vergiftung handelte. besorgte eiligst Apomorphin 
und den Magenschlauch. Bei seinem Wiedereintreffen bot sich bei Knaben 
dasselbe Bild: Unaufhörliche, schwere tetanische Krämpfe mit tiefer Bewußtlosigkeit. 
Der Schaum vor dem Munde war von unzähligen Zungenbissen blutig. Apomorphin 
wirkte nicht. Mit vieler Mühe gelang bei dem einen der Knaben, die gewaltige 
Kieferklemme durch Einschieben eines Holzlöffels überwinden und den Magen- 
schlauch einzuführen. Die Ausheberung förderte nichts Tage. Beide Kinder wurden 
sofort lumbalpunktiert, wodurch bei dem Alteren fir etwa eine Viertelstunde eine Lin- 
derung der Anfälle eintrat. Bei eintretender Herzschwäche wurde noch Cardiazol 
verabreicht. trat bei dem Jüngeren, auch bei dem Älteren 
Krampfanfall der Tod ein. Eine Sektion fand nicht statt. 

Die Wurzeln, mit denen die Kinder gespielt hatten und denen noch 
die Bißstellen sichtbar waren, wurden polizeilich sichergestellt und dem zu- 
ständigen Kreisarzt übersandt. Die Untersuchung erfolgte botanischen 
Institut Berlin-Dahlem (Mansfeld). 

Untersuchungsprotokoll. 

Die vorgelegten Pflanzenteile gehérten drei verschiedenen Arten und zwar 
fanden sich darunter 

Mehrere Rhizomstiicke von Acorus Calamus L., Kalmus. Leicht erkennbar 
dem eigentümlichen, unangenehmen Geruch, den einer Zickzacklinie auf der 
Unterseite Wurzelnarben und den halbmondförmig-dreieckigen Blatt- 
narben der Oberseite. Anatomisch sehr charakteristisch das Querschnittbild: 
Locker netzartig angeordnete parenchymatische Zellen des Grundgewebes mit Öl- 
zellen den Netzknoten. 

Mehrere Rhizomknollen von Cicuta virosa L., Wasserschierling. Unverkennbar 
der Form (stumpf, eiförmig-walzlich) und der eigentümlichen Kammerung auf dem 
Längsschnitt. 

Ein dicker Wurzelstock, zahlreiche dicke Wurzeln übergehend, mit eben 
austreibenden Blättern. Die Bestimmung war etwas Nach den Blättern 
(blasiger Blattgrund) mußte sich eine Umbellifere handeln; nach der Form des 
Wurzelstockes kam Angelica oder Levisticum Frage, was die anatomische Unter- 
suchung (Angelica und Levisticum sind anatomisch gleich) bestätigte. die 
ähnelung der Blätter gegen Levisticum spricht, handelt sich Angelica, bei der 
Größe des Wurzelstockes sehr wahrscheinlich gelica Arc han gelica 
Archangelica oficinalis Engelwurz. 

Cicuta virosa ist eine unserer stärksten heimischen Giftpflanzen. Die 
beiden anderen Pflanzen sind ungiftig und werden officinell als Magenmittel 
verwendet; Angelica Archangelica auch zur Likörbereitung und als Ge- 
müse nordischen Ländern benutzt (Wurzeln und Blattstiele). 

Eine Monate später erfolgte Befragung der Angehörigen ergab folgen- 
des: Die Giftigkeit der Pflanze war den Eltern bekannt. Vor einigen Jahren 
hatte eine Nachbarin eine derartige Wurzel, der Annahme, daß sich 
Petersilien- oder Selleriewurzeln handele, zerschnitten und ihre Kanin- 
chen verfüttert. Sämtliche Tiere sollen innerhalb Minuten unter krampf- 
artigen Erscheinungen gestorben sein. Diese Erfahrung veranlaßte den 
Vater des älteren der gestorbenen Knaben, seinen andern Nachbarn, der das 
Grün der Pflanzen seine Kaninchen verfütterte, warnen. hatte je- 
doch die Antwort erhalten, daß die Tiere die und Blätter sehr gut 
vertrügen und bisher noch nie etwas passiert sei. Bemerkenswert ist, daß 
die Leute uns die Wurzel der gleichen Ort wachsenden Engelwurz als die 
Pflanze zeigten, welche die Vergiftungen veranlaßte. 


Anschrift des, Verfassers: Dr. med. Harald Taeger, Berlin NW. 
Dorotheenstr. 28. Pharmakologisches Institut der Universität. 
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Strychnin-Vergiftung. (Selbstmordversuch.) 
A.K.J. Koumans, Batavia, Java. 


Mitteilung eines Falles von Strychnin-Vergiftung mit 250 
Strychninnitrat. Perorale Vergiftung eines Mannes 1933 
Uhr. der ersten Viertelstunde nach der Vergiftung war das Ver- 
halten völlig normal. Kurz darauf beginnende Schmerzen und Steif- 
heitsgefühl den Gliedern. Der Patient wurde sofort zum Arzt ge- 
schafft. Bei der Ankunft bestand eine schmerzhafte, krampfartige 
Steifheit der gesamten Muskulatur. Der Patient wurde stöhnend und 
schreiend das Wartezimmer getragen, war geistig klar, das Gesicht 
war gerötet. Auffallend war das starke Schwitzen des Mannes. Der 
Puls war frequent, gut gefüllt und kräftig. Das Gesicht zeigte den für 
Strychnin-Vergiftung typischen Risus sardonicus. Durch die begin- 
nende Kieferklemme war die Sprache lallend und unverständlich. Als- 
bald trat allgemeiner Muskeltetanus auf. Die Arme und Beine waren 
krumm gezogen, zitterten stark und zeigten klonische Reflexe. Der 
Zwerchfellstand war auffallend niedrig. Unter Stöhnen ging stoßartig 
starkes Zittern und Beben durch den ganzen Körper. Telefonische 
Rücksprache bei der Apotheke, von welcher der Patient sich das Gift 
verschaffen gewußt hatte, sicherte die Art des eingenommenen Gif- 
tes und die Höhe der Dosis. Die Vergiftungssymptome nahmen nach 
der Ankunft beim Arzt rapide zu, daß schnellste Überführung 
ein Krankenhaus notwendig wurde. Selbst unter stärkster 
narkose gelang nicht, auch unter Anwendung instrumenteller Hilfe, 
die Kieferklemme lösen. Die Magensondierung erfolgte deshalb 
durch die Nase; der Magen war leer, eine Spülung erwies sich als 
zwecklos. Nach dem Erwachen aus der Chloräthylnarkose konnte der 
Patient nicht sprechen und schien unerträgliche Schmerzen haben. 
Das Gesicht war blau und kalt, der Puls schwächer. bestand ein all- 
gemeiner kräftiger Tetanus, dessen Zuckungen andauerndes krampf- 
artiges Zittern übergingen. diesem Zustand wurden dem Patienten 
Pernocton sehr langsam pro Min.) intravenös injiziert. 
Bereits der Minute nach Beginn der Injektion wurden die Mus- 
keln deutlich schlaffer, die Atmung wurde ruhiger. Bei Beendigung 
der Injektion lagen alle Glieder ruhig ausgestreckt, die Atmung war 
tief und regelmäßig, das Gesicht nicht mehr blau. Dies war der Zu- 
stand etwa eineinhalb Stunden nach der Einnahme des Giftes. den 
ersten Nachtstunden blieb der Zustand unverändert. Puls, Atmung, 
Zwerchfellstand, Steifheit der Glieder und Reflexe wurden dauernd 


kontrolliert. Der Mund öffnete sich etwas. Bis Uhr nachts ver- 
schlechterte sich das Befinden des Patienten nicht. Als diese Zeit 
sich wiederum Zittern und Zuckungen der Muskulatur einstellten, wur- 
den erneut ccm Pernocton intravenös injiziert, wonach unmittelbar 
eine völlige Beruhigung eintrat. Als der Patient nächsten Morgen 
aus der Narkose erwachte, konnte den Mund weiter öffnen, klagte 
aber über starke Schmerzen ganzen Körper. Objektiv bestand eine 
leichte Steifheit der Muskulatur mit Tremor und fibrillären Muskel- 
zuckungen. Laufe der folgenden Tage erholte sich der Patient völ- 
lig. Die Darmfunktion wurde bald wieder normal. Urin war einmal 
etwas Eiweiß nachweisbar, das aber ohne weitere therapeutische Maß- 
nahmen wieder verschwand. Zunächst bestand noch eine durch die 
Steifheit der Zunge bedingte beim Sprechen. Eine 
Woche nach der Vergiftung konnte der Patient seine gewohnte Arbeit 
wieder aufnehmen. Irgendwelche Spätschäden sind bisher nicht auf- 
Koumans glaubt die günstige Wirkung der Pernocton- 
Injektion erklären können, daß die narkotische Wirkung des 
angewendeten Mittels die Krampfwirkung des Strychnins auf die Herz- 
und Zwerchfellmuskulatur lange paralysierte, bis das Gift durch 
Ausscheidung, Abbau oder Bindung wirkungslos geworden war. 


(Ausführlicher Bericht der Klinischen Wochenschrift 1934, 
103.) 
Taeger, Berlin. 


—— 
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Muscarin-Vergiftung durch den ziegelroten 
(Inocybe lateraria Ricken). 


Von Mecke, Göttingen. 


Vergiftungen mit Rißpilzen sind neuerer Zeit von verschiedener 
Seite mitgeteilt. Die große Giftigkeit der Pilze scheint jedoch all- 
gemeinen wenig bekannt sein. Nachfolgend wird über die Vergif- 
tung eines Ehepaares berichtet, das nach dem Genuß von selbstgesuch- 
ten Pilzen, die von den Vergifteten für Maipilze (Tricholoma gambosum 
seu Georgii seu graveolens) gehalten wurden, erkrankte. Zwar konnte 
der direkte Beweis, daß sich den ziegelroten Rißpilz handelte, 
nicht geführt werden, die aus dem Magen der Vergifteten entleerten 
Pilzreste nicht untersucht worden sind. Jedoch konnte durch die Fest- 
stellungen eines Pilzkundigen (Finke), der die Standorte des der 
Göttinger Gegend nur wenig verbreiteten Rißpilzes genau kennt, 
sichergestellt werden, daß der Fundort der genossenen Pilze, die die 
unten beschriebenen Vergiftungserscheinungen verursachten, mit 
einem, dem Pilzkundigen bekannten Standort des Rißpilzes überein- 

23. Juni wurde 7.30 Uhr abends ein Ehepaar mit 
schweren Vergiftungserscheinungen die Med. Universitätsklinik 
Göttingen eingeliefert. Nach dem Bericht des Ehemannes hatte 
Vormittage einige junge Pilze gesucht, die für Maipilze gehalten 
hatte. Die Pilze wurden gegen 1.30 Uhr mittags gebratenem Zu- 
stande verzehrt. Schon Min. später stellten sich bei beiden Ehe- 
leuten schneidende Leibschmerzen, Brechreiz, Kopfschmerzen, Blut- 
andrang zum Kopf, Herzklopfen, Druckgefühl auf der Brust, Hitze und 
Frostgefühi und heftige Schweißausbrüche ein. Der Ehemann litt auch 
Speichelfluß. Kurze Zeit später wurden Gesichtsstörungen bemerk- 
bar. Nur die nächste Umgebung war für die Vergifteten deutlich er- 
kennbar, alle weiter liegenden Objekte erschienen verschwommen. Der 
Mann vermochte durch reichliche Aufnahme von Wasser bei sich Er- 
brechen hervorzurufen. Bei der Frau traten nach dem Genuß von 
Wermuttee Erbrechen und heftige, stundenlang anhaltende Durchfälle 
auf. Bei beiden Vergifteten bestand Harndrang, doch konnten unter 
starkem Brennen der Harnröhre nur geringe Harnmengen entleert 
werden. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus waren beide Vergifteten 
schweißnaß, cyanotisch, leicht benommen und unruhig. Sie klagten 
über Sehstörungen, konnten aber klare Auskunft geben. Bei der Frau 
war beiderseits der Babinski-Reflex angedeutet, der Puls frequent und 


weich, Pupillen mittelweit mit prompter Reaktion auf Licht und Kon- 
vergenz. Manne bestand eine auffällige mydriasis mit erhalte- 
ner Reaktion auf Licht und Konvergenz. Der Puls war weich und fre- 
quent. Nach sofort ausgeführter Magenspülung und entsprechenden 
Gaben von Kreislaufmitteln, Rizinusöl und Atropin war nächsten 
Morgen bei beiden Vergifteten Befinden und Befund 

Weitere Nachforschungen ergaben, daß Vergiftungsfälle dieser Art 
schon wiederholt der Umgebung der Vergifteten vorgekommen 
waren. sich nach den äußeren Erscheinungen offenbar eine 
reine Muscarinvergiftung gehandelt hatte, wurde, Jahre 1932 
keine Rißpilze mehr erhalten waren, folgenden Jahre eine Unter- 
suchung von getrockneten, derselben Stelle gepflückten 
tißpilzen vorgenommen. Das Pilztrockenpulver wurde mit Alkohol 
extrahiert, der Alkoholextrakt Vakuum bei 35° vom Alkohol be- 
freit, mit Wasser aufgenommen, mit Natriumkarbonat neutralisiert und 
nach Verdünnung mit Froschringerlösung isolierten Froschherzen 
nach Straub mit einer Lösung von Muscarinum hydrochloricum (Schu- 
chardt) verglichen. Durch beide Lösungen blieb das Herz diastoli- 
scher Stellung stehen, ein Herzstillstand, der mit Atropin aufheb- 
bar war. 

Die Vortäuschung einer Muscarinwirkung durch andere Substanzen 
(Cholin, Acetylcholin, Adenylsäure, Histamin, Kalium) konnte ausge- 
schlossen werden. Ein quantitativer Vergleich ergab Muscari- 
num hydrochloricum (0,4 der Base) auf 100 frische Pilze. Der Mus- 
caringehalt des Fliegenpilzes wird mit 0,013% angegeben. Dabei ist 
berücksichtigen, daß bei dem langen Trockenverfahren der frischen 
Pilze (dreiwöchentliches Trocknen auf evakuierten Ex- 
sikkator über konz. Schwefelsäure) ein großer Teil des Muscarins ver- 
lorengegangen sein kann, somit der mit 0,5% angegebene Wert des 
des ziegelroten Rißpilzes als Minimalwert anzu- 
sehen ist. 


Bericht Arch. exp. Path. Pharm. 175, 23, 
e of . 
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Bienen- und Wespenstich-Vergiftungen. 
Bericht von Walther Zimmermann, Illenau (Baden). 


dem Bericht von Wegelin (A399) ist eine Vergiftung durch 
Bienenstich veröffentlicht, welcher der Tod schon Minuten nach 
dem Stich eintrat. Solche rasch verlaufenden Fälle sind der Literatur 
(Faust, Flury) noch andere verzeichnet. Ein historisch bemerkenswerter 
Fall einer langsam-tödlichen Vergiftung durch den Stich einer Wespe 
soll hier wiedergegeben werden. Ein langsamer Verlauf wurde auch dem 
von Flury begutachteten Falle (S. 1932 B30) einer tödlichen Wes- 
penstich-Vergiftung beobachtet. 

ist bekannt, daß Imker gegen Bienenstiche mehr oder weniger 
immun werden. Daß bei ihnen trotzdem schwere Vergiftungserscheinungen 
auftreten können, zeigen die beiden folgenden Erkrankungen, die sich 1933 
ereigneten: 

Eine Jahre alte Frau, die beim Imkern sich nie viel aus Bienenstichen 
gemacht hatte, wurde, während sie einen Schwarm mit Wasser bespritzte, vor- 
mittags Uhr herum die linke Halsseite gestochen. Sie achtete nicht 
darauf, ging die Küche, etwas holen, und wollte nach bis Minuten 
das Spritzen fortsetzen. Beim Bücken trat ein Kopfschmerz auf, als wollte „der 
Kopf zerspringen“. Schnell kam ein Druck der Herzgegend hinzu. Der gan- 
Körper bis hinunter den Zehen kam unter dieses lähmende Gefühl. Atem- 
not gesellte sich hinzu. Die Gestochene hatte das Empfinden, als würde der 
Atem immer kürzer. Man führte sie ins Haus, bettete sie und rieb die Herz- 
gegend mit Schnaps. Erst abends konnte die Frau, die nichts essen mochte 
aber kein Schwellungsgefühl Halse hatte! wieder aufstehen. 
sten und übernächsten Tage hatte sie noch krampfartige Schmerzen Leib. 

Anscheinend ist das Bienengift zunächst zum Gehirn geleitet worden, 
von eine zentrale Lähmung (der Kapillaren?) erfolgte. 

deute ich mir auch den zweiten Fall, der sich 1933 bei einem Jahre 
alten Bienenzüchter, der Stichen auch wenig Beachtung schenkte, ereignete. 
erhielt einen Stich den oberen Ohrenrand. Wie von einem elektrischen 
Schlage berührt, ging ein Krampf durch seinen ganzen Körper mit außer- 
ordentlichem Krampfschmerz, der fast eine halbe Stunde den Mann lähmte, 
daß sich nicht helfen wußte. 

Über die tödliche Wespenstich- Vergiftung einer durch Krankheit 
geschwächten Frau berichtet die Zimmerische Chronik, verfaßt 1564—1567, 
aus dem Jahre 1478. Der Fall ist sehr gut geschildert. 

Die Gemahlin Johann Werners von Zimmern, von dessen Geschlecht die 
Zimmerische Chronik handelt, war „krankhaft halben, die doch nit tödlich, gen 
Ober-Baden,“ d.i. Baden Kanton Aargau, gezogen. Dort war sie „durch 


die naturliche werme des badts wol wider kreften kommen“. Eines Tages 
spielte sie mit einem Edelknaben Miihle. wurden Trauben gebracht, und sie 
hat „onerle sen ainen darauss genommen und darvon gessen. Als sie aber des 
trubens der handt nit besonders geachtet, ist ain clains, gelbs würmblin, 
zugleich denen regeuwiirmlin, aus dem trauben krochen, der hat sich umb 
iren clainen finger, den man den goldtfinger nempt, der linken handt ge- 
schlagen und Wie sie sollichs gewar worden, hat sie“ den Edel- 
das würmblin dem finger thun. Sobald solichs 
beschehen, ist gleich whe worden, das sie vom spill glassen und von den 
en, auch andern, die auf sie gewartet, auf ain bet tragen worden; 
und eilends hat man aus irem bevelch gen Zürich, nit über ain deutsche 
meil davon gelegen, nach aim medico geschickt. Wie nun der medicus von 
Zürich kommen, hat die sucht dermassen zugenommen, das sie wol befunden, 
durch schörpfe des gifts sie dem todt nit empfliehen möge, derhalben nach 
ainem priester geschickt und nach christenlicher ordaung gebeüchtet, auch 
bei guter vernunft mit allen sacramenten sich versehen lassen. Unlangs her- 
wie sie gebeüchtet und versehen, ist der medicus kommen, welcher, als 
gesehen, wie das gift überhandt genommen und keinswegs beim Leben 
erhalten, hat ilendts die füess mit essig reiben lassen, der mainung, 
die rede, gelegen, wider bringen. Wiewol aber damit sovil ausgericht, 
das die rede wider kommen, und sie derhalb irem sone widerumb geschri- 
ben, hat doch kein gewisse hilf beweisen könden. Sie hat wenig geredet, 
sonder, als sie bevolhen, was man irem herrn und gemahel, auch irem sone 
von iren wegen pitten und anzaigen, dergleichen was man für gutthaten 
nach irem absterben thon solte, ist sie des dags ganz christenlich ver- 
schiden.“ 

der Vergiftungszeit sandte die Gräfin zwei Briefe ihren Sohn, den 

rsten vor Ankunft des Arztes, den zweiten nach der Fußeinreibung mit Essig. 
Sie schildert darin ihren Zustand. ,,Wissent, das mich ain würmle außer ainem 
trauben ainem finger verunrainet, und das sich dasselb geiblet hat, das ich 
ganz betligrig und allerdingen fast krank bin und schwecher, dann ich euch 
schreiben und erbieten kan.“ zweiten Brief bittet sie eilige Zusendung 
ihres Ablaßbriefes. Sie beginnt: „Wiss, das sich mein sach also üblet, das ich 
nit mer trosts hab, dann mich Gott dem allmechtigen bevelchen..... das 
ich nit wais, wie sich maine sachen biss morgen schicken.“ 

Das „clain, gelb würmblin“ kann nur eine lahme espe gewesen sein. 
Schreck über den empfindlichen Stich und der geschwächte Gesundheitszu- 
stand dürften dem schnellen Verlauf der Vergiftung mitgewirkt haben. 

Wir sehen eine große Ähnlichkeit dem Verlauf mit den obigen Fällen 
und mit dem Fall Unter einem Schmerz, der durch den ganzen Körper 
geht, tritt Schwäche und Hilflosigkeit ein, die sich bei diesem geschichtlichen 
Fall, der Tag ist genau bekannt: Mariä Geburt (8. Sept.) 1478, innerhalb eines 
Tages Sprachlähmung, Hinfälligkeit und Tod steigerte (Zimmerische Chro- 
nik, Neudruck von Hendelverlag 1933; Bd. 446—448). 

Schrifttum: Flury und Zangger, Lehrbuch Toxikologie, Berlin 1928, 
373 ff. 

Anschrift des Verfassers: Anstaltsapotheker Zimmermann, Ille- 
nau bei Achern, Baden. 


Somnifen-Vergiftung, akute. 


Bericht von Glatzel und Schmitt, Géttingen, Pharmakolog. 
Inst. Univ. 


Eine 33jährige Patientin wird Uhr stärkstem Erregungs- 
zustand die Klinik eingeliefert. Nach den Aussagen des Ehemannes 
hat die Patientin Uhr ccm Somnifen getrunken. Uhr 
setzte dann der Erregungszustand ein. der Klinik ist die motorische 
Unruhe stark, daß zwei Männer die Patientin nur mit Mühe halten 
können. Heftiges Hin- und Herwerfen unter lautem Stöhnen, Zähne- 
knirschen, fest aufeinander gepreßte Kiefer. Gesicht livide, ausdrucks- 
los. Die Patientin ist vollständig benommen, die Augen sind halb ge- 
schlossen, die Augäpfel nach oben verdreht. Die starke motorische 
Unruhe besteht unaufhörlich bis auf ganz kurze, 2—3 Minuten dau- 
ernde Unterbrechungen, während deren die ganze Muskulatur schlaff 
ist. Atmung und Puls hinsichtlich Frequenz und Qualität Tiefen- 
reflexe und Bauchdeckenreflexe fehlen. Lichtreaktion der Pupillen: 
prompt. Corneal- und Conjunktivalreflexe fehlen. besteht deut- 
liche Hypästhesie der Haut. Die Pat. läßt den Urin unter sich. Nach 
ccm Coramin, die zur Hälfte zur andern intra- 
venös verabfolgt werden, tritt für einige Stunden Beruhigung ein. 
Stärkere Berührungen rufen jedoch sofort wieder starke motorische 
Unruhe hervor, weshalb auf eine Magenspülung verzichtet werden muß. 
Eine wiederholte Coramininjektion der gleichen Menge ist zwar deut- 
lich erfolgreich, jedoch nur kürzer wirksam. Die Auslösbarkeit der 
Reflexe wechselt dauernd. Pathologische Reflexe sind nicht auslös- 
bar. Zeitweise reagieren die Pupillen nur träge auf Lichteinfall. Die 
Patientin erbricht wiederholt eine grünliche Flüssigkeit. Der Puls ver- 
hält sich wechselnd, wird gelegentlich sehr weich und frequent (bis 
110 Schlägen der Minute). Katheterurin sind außer einigen 
Leukocyten und Erythrocyten keine pathologischen Bestandteile auf- 
findbar. ganzen folgenden Tage bleibt die starke motorische Un- 
ruhe bestehen. Stunden nach Aufnahme des Giftes besteht leichtes 
Fieber (39,8° Celsius, rektal) Puls 122. Herz und Lungen kein 
krankhafter Befund. den Morgenstunden des Tages ist die Tempe- 
ratur immer noch etwas erhöht, der Puls frequent, die Atmung normal. 
Patientin ist noch vollständig benommen, grimassiert und schreit bei 
stärkster motorischer Unruhe. Die zweimalige Verabfolgung von 
5ccm Coramin ist wenig wirkungsvoll. Die Ruhepausen zwischen den 
einzelnen Erregungszuständen sind von immer kürzerer Dauer. Alle 


Reflexe sind auslösbar. Die Pupillen reagieren auf Lichteinfall sehr 
prompt. Die Temperatur ist Abend des Tages immer noch 
etwas erhöht, der Puls frequent. nächsten Morgen (3. Tag nach 
Einnahme des Giftes) immer noch gesteigerte Temperaturen, frequen- 
ter Puls, heftige motorische Unruhe und lautes Schreien. Die Patientin 
nimmt den Ruhepausen etwas flüssige Nahrung sich. Abend 
des Tages nimmt die Benommenheit deutlich ab, die Pat. nimmt 
Umwelteindrücke wieder auf, erkennt ihre Angehörigen, läßt den Urin 
nicht mehr unter sich. den zwei nächstfolgenden Tagen bestehen 
immer noch leicht erhöhte Temperaturen. Die Erregungszustände haben 
aufgehört, zunehmendes Klarerwerden des Sensoriums. Die Patientin 
kann völlig geheilt entlassen werden. 

Eine Zusammenstellung von der Literatur beschriebenen aku- 
ten Somnifen-Vergiftungen ergibt folgende für diese Vergiftungsart 
charakteristischen Merkmale: Tiefe, lang anhaltende Benommenheit, die 
auch nach Bewußtlosigkeit, während deren Corneal- 
und Conjunktivalreflexe fehlen pflegen, günstig ausgehen kann. 
Meist besteht Hypästhesie der Haut. Die motorischen Störungen sind 
wechselnd: Völlige Muskelerschlaffung, kurz dauernde klonische 
Krämpfe und Kontraktionen einzelner Muskelgruppen, starke, tagelang 
dauernde Erregungszustände. Die unterschiedliche Reaktion scheint 
individuell bedingt sein. Zusammenhänge zwischen aufgenommener 
Giftdosis und Schwere des klinischen Zustandsbildes sind nicht erkenn- 
bar. Die Blase wird meist nicht spontan entleert; Urin sind außer 
gelegentlich gefundenen mäßigen Eiweißmengen keine pathologischen 
Bestandteile enthalten. Zeichen schwerer Kreislaufstörung fehlen meist. 
Für gelegentlich beobachtete Temperatursteigerungen fehlt eine be- 
friedigende Erklärung. Das Erwachen aus der erfolgt 
sehr langsam. 

Das Bild der Somnifenvergiftung ist entsprechend der Zusam- 
mensetzung des Somnifens bestimmt durch die Symptome der Bar- 
bitursäurevergiftung. Die gleiche Barbitursäuremenge wirkt Form 
von Somnifen weniger giftig als Form von Veronal. das Somnifen 
eine besondere Wirkung auf das Wärmezentrum entfaltet, ist nicht 
sicher entscheiden. Die bei Somnifenvergiftung auftretenden moto- 
rischen Erscheinungen dürften auf die Wirksamkeit der Allyl- und 
Amingruppen, die Temperaturänderungen wohl vor allem die Wirk- 
samkeit der Amingruppen beziehen sein. 

Therapeutisch erwies sich Coramin als wirksam. 


Ausführlicher Bericht in: Schmiedebergs Arch. exp. Pathol. 
Pharm. 174, 111, 1933. 
Referent: Berlin. 
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Anästhesin-Vergiftung, tödliche, medicinale. 


Ein Wochen alter Säugling erkrankte einer hochgradigen 
eitrigen Pharyngitis mit starkem Erbrechen. Rachenabstrich 
kleine Gram-negative Diplococcen nachweisbar. das ständige Er- 
brechen die Nahrungsaufnahme verhinderte, wurde der Magen mit 
einer Anästhesinlösung gespült. Gleichzeitig wurde wegen der be- 
stehenden Dystrophie als unspezifische Therapie tägl. Leerserum 
injiziert. Tage später wurde zweimal Anästhesin die Mund- 
höhle eingestäubt und ccm Pferdeserum injiziert. Stunden nach 
der Injektion, Stunde nach der Einstäubung kollabierte das Kind mit 
starker Zyanose der Haut- und Schleimhäute besonders des Gesichtes 
und der Hände. Das Kind war sehr unruhig, die Herzaktion relativ gut. 
den nächsten Stunden stieg die Körpertemperatur auf 40° und 
gleichzeitig traten Krämpfe auf, die durch Chloralhydrat unterdrückt 
werden konnten. 

Diagnostisch war erster Linie einen anaphylaktischen Schock 
durch artfremdes Serum denken. Dagegen sprach aber das Fehlen 
einer Leukopenie und eines Exanthems. Bei der Untersuchung des 
Blutes konnte jedoch Methämoglobin nachgewiesen werden. Die Symp- 
tome waren also auf Methämoglobinbildung durch das An- 
ästhesin zurückzuführen. Nach Aderlaß, Magen- und Darmspülungen, 
Adrenalin und Kampferinjektionen verschwand Laufe der nächsten 
Stunden die Zyanose und das Kind erholte sich vollständig. Nur 
Harn fanden sich jetzt zahlreiche Leukozyten, vereinzelte Erythrozyten, 
Epithelien, hyaline und granulierte Zylinder und reichlich kleine gram- 
positive Diplococcen. Tage später ging das Kind unter Darm- 
erscheinungen einer ausgedehnten Rückenphlegmone zugrunde, die 
wohl nicht mehr Zusammenhang mit der Anästhesinvergiftung stand. 
Der klinische Fall wurde zum Anlaß genommen, die Fähigkeit des 
des Anästhasius, Methämoglobin zu. bilden, experimentell studieren. 


der Katze konnte nachgewiesen werden, daß schon 0,05 
Anästhesin pro einer Stunden dauernden Methämoglobinämie 
führte, während 0,02 keine nachweisbare Wirkung mehr hatte. 
pro führte unter Kollapserscheinungen zum Tode. 

Das Tierexperiment zeigte also, daß bei Säuglingen das Anästhesin 
den bei Erwachsenen unschädlichen therapeutischen Dosen Anlaß 
zur Vergiftung geben kann, zeigte auch weiter, daß entsprechend 
dem klinischen Verlauf die Wirkung auf das Blut nicht sehr lange an- 
zuhalten scheint, was wohl auf eine rasche Entgiftung Organismus 
zurückgeführt werden muß. Für den Entgiftungsmodus kann heute 
allerdings noch keine bestimmte Erklärung gegeben werden. 


(Ausführlicher Bericht Monatsschrift für Kinderheilkunde 58, 


358, 1933.) 
Referent: Hendrych. 
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Formaldehyd-Vergiftungen. 


Bericht vonK. Böhmer, Institut für gerichtliche und soziale 
Medizin Kiel (Direktor: Prof. Dr. Ziemke). 


Eigener Fall. 54jahriger Mann trank selbstmörderischer 
Absicht eine wahrscheinlich hoch konzentrierte Formaldehyd- 
lösung. handelte sich einen Fischräuchereibesitzer, dessen 
Betrieb 30%iges Formalin unter dem Namen „Simex“ zur Kon- 
servierung von Räucherfischen benutzt wurde. Die Anwendung ist 
derart, daß ,,Simex“ zum Gebrauch mit Wasser 1:5 verdünnt, mit 
einem weichen Pinsel auf das Papier gestrichen wird, welches zum Ein- 
packen von Räucherfischen zum Versand dient. Der Tod des Mannes 
trat nach bis höchstens Minuten ein. Die Obduktion ergab 
eine auffällige pralle Festigkeit des ganzen Körpers, der wie gehärtet 
erschien. Zunge, Kehlkopf und Speiseröhre waren derb bis bretthart, 
als Todesursache fand sich ein starkes frisches Der 
Magen war wie Leder derb und hart, wie gegerbt, ohne jede Verätzung, 
Zwölffingerdarm und obere Dünndarmschlingen ebenso. der Leber 
fanden sich kleine subkapsuläre Blutungen, Herzblut ließ sich spek- 
troskopisch Methämoglobin nachweisen. Diemikroskopische Un- 
tersuchung der Organe ergab u.a. umschriebene Blutüber- 
füllungen der Leber mit reichlichen Formalinniederschlägen Blut. 
Speiseröhre, Magen und Darm waren vollkommen intakt, ohne jede 
Verätzung, nur einige Epithelzellen der Magenschleimhaut etwas ver- 
klumpt und zusammengesintert. Auch der Luftröhrenwand fand sich 
ziemlich deutliche Zellvermehrung die Gefäße herum. Das Lungen- 
ödem erwies sich als frisch. den Nieren fand sich starke venöse 
Hyperämie und eine wohl schon ältere Nekrose der Harnkanälchen. 

Andere Fälle. Tödliche Formaldehyd- baw. For- 
malinvergiftungen sind selten. Ich habe der Literatur unter 
Berücksichtigung der Sammelberichte und der mir bekannt gewordenen 
Einzelmitteilungen Fälle von tödlicher Formalinvergiftung gefun- 
den, darunter Unglücksfälle und Selbstmorde. Die Fälle 
ergaben etwa das folgende Bild: 

Die klinischen Erscheinungen der Formalinvergiftung 
waren verschieden nach der Einatmung Dampfform oder der Ein- 
nahme flüssiger Form. Die Einatmung Dampfform bewirkte 
teils eine Rötung der Schleimhäute, teils Atmungsbehinderung und 
Kopfschmerzen. Bei der Einnahme flüssiger Form standen Erschei- 
nungen von seiten des Magens Vordergrund. Sie gingen fast immer 


einher mit Atemstillstand und Bewußtseinsstörungen bis zum Koma. 
Die Wirkung auf den Magen-Darmkanal war verschieden und hing von 
dem Konzentrationsgrad des eingenommenen Giftes sowie von der 
Füllung des Magens durch vorher genossene Speisen ab. 

Die Wirkung des Formalins hängt, wie sich aus der Verschieden- 
heit der klinischen Bilder ergibt, erster Linie von der Konzentration 
des Giftes ab. Verdünnte Lösungen verändern das Eiweiß nur auf der 
Oberfläche, konzentrierte Lösungen vermögen auch die Tiefe ein- 
zudringen und führen hier zur Koagulation und Nekrose der Zellen. 

Bei den Obduktionsbefunden ergab sich regelmäßig ein 
Gehirn- und Lungenödem. Leber und Nieren waren meist hyperämisch, 
der Leber fanden sich subkapsuläre Blutungen, den Nieren Nekro- 
sen der Epithelien, trübe Schwellung und Vakuolisierung der Zeilen 
sowie Nekrosen, besonders auch den Tubuli contorti und Tubuli 
recti. 

Der Tod tritt nach innerlicher Aufnahme meist schnell ein. Die 
Todesursache ist verschieden. Bei den akuten Vergiftung scheint 
einigen Fällen die zerebrale Schädigung und die Herzschwiiche 
Vordergrund stehen, bei der protrahierten Vergiftung die Schädi- 
gung der Nieren mit Anurie und das gelegentliche Auftreten von 
Krämpfen. Fast allen Fällen tödlicher Vergiftung fällt die schwere 
Beeinträchtigung der Atmung Sinne einer Beschleunigung und Er- 
schwerung auf. liegt daher nahe, eine elektive Wirkung des For- 
malins auf das Atemzentrum anzunehmen, jedenfalls den Fällen 
denen eine genügende Menge Gift die Blutbahn eindringen kann. 
scheint, daß das Formalin die wenig widerstandsfähigen Rindenbe- 
zirke und das Atemzentrum der Medulla zuerst angreift, daß nach 
einer anfänglichen Reizung einer Lähmung des Atemzentrums 
kommt, während das Gefäßzentrum erst sekundär angegriffen wird. 

Die gesetzlichen Vorschriften reichen z.Zt. nicht aus, 
Fälle, wie die beschriebenen verhindern. Das Lebensmittelgesetz 
vom 5.7.1927 und das Gesetz betr. die Schlachtvieh- und Fleischbe- 
schau vom untersagen nur die Verwendung von Stoffen bei 
der Zubereitung von Lebensmitteln, welche einer Ware gesundheits- 
schädliche Beschaffenheit verleihen. 

(Ausführlicher Bericht der Deutschen Zeitschrift für die ge- 
samte gerichtliche Medizin, Bd. 28, 1934.) 


Anschrift des Verfassers: Priv. Doz. Dr. Böhmer, Kiel, Insti- 
tut für gerichtliche Medizin. 
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Anilinöl bzw. Anilinfarben (?) als Ursache 
von Methaemoglobinaemie. 
Bericht von Rolf Meier, Medizinische Universitätsklinik, Leipzig 
(Direktor Prof. Dr. Morawitz). 


Sommer dieses Jahres hatten wir Gelegenheit, kurz nacheinan- 
der zwei Fälle von Intoxikation mit starker Methaemoglobinaemie 
beobachten. 

Fall Bei dem ersten Fall handelt sich einen fünfzehnjäh- 
rigen Spinnerlehrling wurde Nachmittag des 15. die 
Klinik eingeliefert. Aus der Vorgeschichte ergibt sich, daß immer 
gesund gewesen ist. 

Vortage der Erkrankung hatte sich von Werdau zum Sach- 
sentreffen nach Leipzig begeben, hatte sich vollkommen wohl 
gefühlt. Sowohl diesem wie nächsten Tag hatte nur Bröt- 
chen mit rohem Schinken gegessen und Kaffee getrunken. Irgend- 
etwas Ungewöhnliches, besonders Medikamente, hatte nicht 
sich genommen. Zum Sachsentreffen hatte sich eine neue Uni- 
formmütze und eine neue Uniformbluse besorgt. 

Bereits beim Abmarsch vom Quartier fiel seiner Begleitperson 
auf, daß etwas blaß aussah und bläulich verfärbte Lippen hatte. 
marschierte aber mit bis zum Festplatz. wurde ihm dann nach 
Eintreffen auf dem Platze schlecht und fiel zweimal Ohnmacht. 
Daraufhin wurde ins Krankenhaus eingeliefert. 

Der klinische Befund ergab eine ausgesprochene tiefe Zyanose mit 
etwas blaßzyanotischem Gesicht. Die Atmung war flach, jedenfalls 
keineswegs verstärkt und vertieft. den inneren Organen und 
Zentralnervensystem waren keinerlei krankhafte Symptome nachweis- 
bar. besteht eine leichte Benommenheit. 

keinerlei Ursache für die Zyanose aus dem klinischen Befunde 
abgeleitet werden konnte, wurde das Blut untersucht. Das Venenblut 
war bei der Entnahme schokoladenfarben. Die spektroskopische Unter- 
suchung des haemolysierten Blutes ergab einen deutlichen Methaemo- 
globinstreifen Rot. 
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Damit war die vorlaufige Diagnose gestellt und eine entsprechende 
eingeleitet. nicht ausgeschlossen werden konnte, nicht 
vom Magendarmtraktus das Methaemoglobin bildende Agens aufge- 
nommen war, wurde Magen-Darmspülung ausgeführt. Der Gesamt- 
zustand verschlechterte sich den nächsten Stunden, der Puls wurde 
klein, zunehmende Benommenheit. Infusion von Traubenzucker-NaCl- 
Lösung. Bluttransfusion von 350 cem Blut. Kreislaufmittel. Gegen 
Abend bessert sich der Zustand. 

Die Zyanose ist etwas geringer geworden, ist ein leichter Ik- 
terus der Skleren und der Haut aufgetreten. Urin ist bei tiefroter 
Farbe reichlich Urobilin, Urobilinogen, Blut und etwas Gallenfarbstoff 
nachweisbar. 

den nächsten Tagen bessert sich der Zustand. 20. sind 
keinerlei krankhafte Symptome mehr vorhanden, daß Pat. mit der 
Stationsoberschwester zwei Stunden Uniform ausgeht. Bei 
der Rückkehr wieder leichte Zyanose. Blut ließ sich allerdings 
kein Methaemoglobin nachweisen. Doch war mit Sicherheit ein ähn- 
licher, wenn auch leichterer Zustand wie 15. vorhanden. Damit 
wurde das Augenmerk mehr auf die Uniformstiicke, besonders die 
neuen, als Vergiftungsursache gelenkt. 

24.7. ist mit seinen alten Uniformstücken bekleidet, 
traten diesem Tage keine Erscheinungen auf. 

Die Untersuchung auf Entstehung der Methaemoglobinaemie durch 
Nahrungsmittel verlief vollkommen ergebnislos. Alle Nahrungsmittel, 
die der fraglichen Zeit genossen hat, waren ohne krankmachende 
Wirkung. 

wurde versucht, aus den Uniformstücken das wirksame Agens 
isolieren. wurden wässrige Extrakte angefertigt und die Wir- 
kung auf verdünntes Blut untersucht. Nur der Extrakt aus der Mütze 
zeigte mehrfach eine deutliche Methaemoglobin- 
bildung. Die übrigen Extrakte hatten keinen Effekt. 

wurde noch das Blut einer eingehenden Untersuchung unter- 
zogen. den Zellen waren keine Besonderheiten. Die Resistenz war 
von normaler Größe. Eine Bilirubinämie oder Anzeichen für spon- 
tanen erhöhten Blutzerfall waren nicht vorhanden. 

Wenn auch der Fall nicht vollkommen geklärt werden konnte, 
die weitere Verarbeitung der Kleiderextrakte ergab keine verwert- 
baren Resultate neigen wir doch der Annahme, daß irgendein 
exogenes Agens Ursache dieses Zustandes gewesen ist. Wir denken 
dabei vor allem Stempelfarben, Farbe oder Impräg- 
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nationsmittel. Wir haben uns darum bemüht, diese erhalten, 
bisher ohne Erfolg; teilen aber den Fall mit, die Aufmerksamkeit 
auf das Vorkommnis lenken. Wir behalten den Patienten Auge 
und werden bei Auftreten besonderer Erscheinungen, die die Sach- 
lage klären können, nachträglich berichten. Vor dem Fortgang aus 
der Klinik war der Pat. mit der ausgekochten Uniform bekleidet, ohne 
daß irgendwelche Erscheinungen gezeigt hat. 

Fall2. Einige Zeit nach der Aufnahme des vorstehenden Falles 
26.7. wurde eine Schwester J.B. die Klinik eingeliefert. fiel der 
Umgebung auf, daß sie Laufe des Tages immer zyanotischer wurde, 
ohne daß zunächst eine Ursache dafür gefunden wurde. Sie wurde 
mit Herzmitteln behandelt und, keine Besserung des Zustandes ein- 
trat, die Klinik eingeliefert. Sie war vollkommen orientiert und 
klagte über ein hochgradiges Erstickungsgefühl, als der Kopf und 
das Herz zerspringen wollten. war zunächst eine Vergiftung 
mit Arzneimitteln gedacht worden. Die Erhebung der Anamnese ergab 
aber etwas ganz Wegen eines Sterbefalles hatte die Pa- 
tientin sich weiße Leinenschuhe mit Wäschetinte dunkel gefärbt und 
angezogen. Einige Zeit danach traten die Krankheitserscheinungen 
auf. 

Frühere Anamnese: Masern, Keuchhusten, Beschwerden von Herz- 
klopfen und mehrfacher leichter Gelbsucht ohne besondere Krank- 
heitserscheinungen. 

Der Befund ergab hochgradigste Zyanose der Haut und der 
Schleimhäute, stärkste Dyspnoe, ruckweise, unregelmäßige Atmung. 
den inneren Organen ist kein krankhafter Befund erheben, die 
Reflexe sind Ordnung. den Füßen finden sich schwarze Flecken 
der abgefärbten Wäschetinte. 

Das Blut ist schokoladenfarben, Methaemoglobinstreifen deutlich 
haemolysierten Blut. Behandlung mit Herzmitteln, Sauerstoff- 
inhalation und sofortige Transfusion von 450 ccm Blut. Innerhalb 
einiger Stunden bessert sich der Zustand allmählich, die Zyanose ver- 
schwindet, die Atmung wird ruhiger, der Kreislauf ist klinisch ohne 
nachweisbare Störung. nächsten Tage ist das Befinden bereits 
fast normal, nur noch ganz geringe Reste von Zyanose. Dyspnoe ver- 
schwunden. Die Skleren sind ganz leicht ikterisch. treten Urin 
reichlich Urobilin, Urobilinogen und Gallenfarbstoffe auf, die Leber- 
gegend ist etwas druckempfindlich. Auch diese Symptome verschwan- 
den bald, daß die Patientin nach Tagen bei vollkommenem Wohl- 
befinden entlassen werden kann. 
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Die Untersuchung der Wäschetinte ergab folgendes. handelte 
sich eine Lösung eines blauschwarzen Farbstoffes einem aro- 
matisch riechenden organischen Wir übergaben auf 
Anordnung des Gesundheitsamtes die Lösung dem städtischen Nah- 
rungsmitteluntersuchungsamt. Leider waren nur geringe Mengen der 
Wäschetinte vorhanden, sich den Rest einer alten Flasche 
handelte. Untersuchungsamt wurde festgestellt, daß sich 
einen Farbstoff handelt, der dem Anilinschwarz ähnlich ist. Das 
Lösungsmittel wurde chemisch einwandfrei als Anilinöl charakteri- 
Wir machten mit der uns zur Verfügung stehenden Wäsche- 
tinte einige Tierversuche. Einreibung bei rasierten Ratten führte 
keiner Vergiftung der Tiere. Die subkutane Injektion einer kleinen 
Menge dieser Tinte rief aber deutliche Methaemoglobinbildung mit 
ähnlichen Vergiftungserscheinungen, wie sie bei der Patientin beob- 
achtet wurden, hervor. 

Beide Fälle gehören also wohl den Fällen von Methaemoglobin- 
vergiftung, die durch Farblösungen hervorgerufen werden, die zum 
Kennzeichnen von Wäsche benutzt werden. der Literatur sind 
mehrere derartigen Fälle bekannt geworden, die dazu geführt haben, 
daß bestimmte Farbstoffe zur Herstellung solcher Mittel 
wurden. Trotzdem scheinen, wie besonders der letzte Fall zeigt, noch 
immer solche Präparate Gebrauch sein, denen als Lösungs- 
mittel oder vielleicht als Farbstoffe toxische Produkte Verwendung 
finden. 


Anschrift des Verfassers: Privatdozent Dr. Rolf Meier, Medi- 
zinische Klinik der Universität Leipzig. 
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akut tödliche, medizinale. 


Bericht von Lattes, Institut für gerichtliche Medizin 
der Universität Pavia. 


Der Landwirt A., Jahre alt, und die Ehefrau M.G., Jahre 
alt, von der Sanitätsinspektion als „gesunde Parasitenträger‘ von An- 
kylostoma erkannt, wurden einer prophylaktischen Behandlung mit 
Tetrachlorkohlenstoff und zwar mit dem Präparat „Sere- 
unterworfen, welche seit drei Monaten der infizierten Gegend 
durchgeführt wurde, ohne bisher irgendeiner Beanstandung Ver- 
anlassung gegeben haben. wurden für den ersten Tag der Be- 
handlung drei Kapseln verschrieben, eine Anzahl, welche der Folge 
weiter genommen werden sollte. Die Frau nahm die drei Kapseln, 
fühlte Übelkeit, hatte Leibschmerzen, Durchfall, Brechreiz und Er- 
brechen, Beschwerden, die einige Tage anhielten und dann verschwan- 
den. Andere Frauen der Familie, welche die gleiche Dose nahmen, 
empfanden nur leichtes Unwohlsein und Übelkeit. 

Z.A. nahm Morgen des März drei Kapseln, entsprechend 
einer Menge von 3,6g Tetrachlorkohlenstoff. Alle Behandel- 
ten waren von der Notwendigkeit benachrichtigt, sich während der Kur 
des Alkohols enthalten. ist nicht sicher, daß diesem Verbot 
nachkam; seinem Zimmer wurde ein Gefäß mit Spiritus einge- 
machten Kirschen gefunden; doch erklären die Familienmitglieder, daß 
nichts davon genossen habe. erschien vorher durchaus gesund und 
steht fest, daß vorher keiner Krankheit litt. Hinblick auf 
die Krankheitsdisposition muß aber darauf hingewiesen werden, daß 
dick war, daß Fettsucht grenzte. 

Der klinische Verlauf der Vergiftung war der folgende: 

Bald nach Einnahme der Kapseln verfiel der Patient für zwei 
Stunden Schlaf. erwachte mit Übelkeit, die rasch Erbrechen 
und fortwährende Durchfälle überging, die und März an- 
hielten. März der Zustand der Depression anhielt und sich 
fast bis zur Bewußtlosigkeit steigerte, verbunden mit Anschwellung 
des Leibes und Verschlimmerung des Erbrechens, wurde ein Arzt ge- 
rufen, der folgenden Befund erhob: 

Anschwellung des Gesichts, punktförmige Blutungen Augen- 
lidern und Skleren, Schwellung und kleine Blutungen Gaumen und 
Pharynx, anhaltender Durchfall und Singultus, starker Meteorismus 
des Unterleibs, vollständige Anurie. Ikterus, Zustand von fast dauern- 
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der der spärlichen, mit dem Katheter entnommenen 
Harnmenge fand sich über Eiweiß, eine große Menge renaler 
Zellen, granulierte Zylinder und wenig rote Blutkörperchen. fol- 
genden Tage war der Zustand verschlimmert. traten blutige Durch- 
fälle auf, rechts halbseitige Lähmung, Anisochorie, starker Ikterus, 
fortdauernde Anurie, Andeutung von Exophthalmus, kleiner frequenter 
Puls, vollständige Bewußtlosigkeit. Dieser Zustand verschlimmerte sich 
weiter, bis der Tod März gegen Uhr eintrat. Einige Stunden 
zuvor waren mit Katheter etwa 50ccm Harn entnommen worden, der 
für die spätere Untersuchung aufbewahrt wurde. 


Sektion (ausgeführt 10. Die Leiche ist lang von regelmäßiger 
Konstitution, ausgeprägt fettleibig. Die voll entwickelte Leichenstarre ist leicht 
überwinden. Zahlreiche unregelmäßige Leichenflecke Hals und oberen Thorax- 
teil, dem überdies zahlreiche Venenstreifen von postmortaler Zirkulation sehen 
sind. Abdomen ist die Fäulnis dagegen nicht ausgeprägt, Rücken starke 
Hypostase zweiten Stadium. Die ganze Leiche zeigt diffuse stark ikterische 
Färbung. 

Bei der Leichenöffnung zeigt die obere Hälfte des Dünndarms Innern 
eine geringe Menge dicker, kaffeebrauner Flüssigkeit. Die Schleimhaut des Duodenums 
ist gelbbraun, glatt, gleichmäßig. Auch Jejunum ist die Schleimhaut gelbbraun, 
glatt und kaffeebraun auf dem Gipfel der Querfalten. und dort kleine submuköse 
ekchymotische Suggillationen. Keine Parasiten aufzufinden. den tieferen Teilen 
von Jejunum und Ileum wird der Inhalt breiig und grünlich und die Schleimhaut zeigt 
immer den gleichen einförmigen Charakter. Ende des Ileums zeigt der Inhalt 
fäkales Aussehen. findet sich eine geringe Menge weißlicher fast 
acholischer Faeces. Die Schleimhaut ist gleichmäßig braungelb. 

Die Fettkapsel der Nieren ist übermäßig, die Bindegewebskapsel abziehbar. 
Die Oberfläche der Nieren ist glatt und von hell goldgelber Färbung. Die Schnitt- 
fläche zeigt deutlichen Kontrast zwischen den beiden Substanzen. Die leicht hervor- 
quellende Rinde zeigt 7—-8 Durchmesser, ist hellgelb, gleichmäßig, trüb und un- 
Das Mark ist rotbraun mit violettem Ton, leicht getrübt, 
DieNebennierenrinde zeigt dunkelorangegelbe Färbung und deutlichen Mangel 
Lipoidsubstanz. Das Mark ist von dunkelbrauner Farbe. 

Magen finden sich etwa com homogener kaffeebrauner Flüssigkeit. Die 
Schleimhaut ist glatt, gleichmäßig, von gelbroter Farbe, mit einigen kleinsten, punkt- 
förmigen, ekchymotischen (hypostatischen) Suggillationen der Gegend des Fundus, 
dem deutliche rötliche Venenstreifen erscheinen. 

Die Leber mißt ist sehr schlaff, plastisch, von butterähnlichem 
Aussehen, von gelber bis hell-orangegelber Farbe, grünlich gesprenkelt. Gewicht 
Die Glissonsche Kapsel ist dünn und durchsichtig. Unter der Kapsel zeigt 
sich manchen Stellen eine ekchymotische und violette Zeichnung der Acini. Der 
vordere Rand ist wenig scharf. Die Schnittfläche ist von gelb-orangeroter gleichmäßiger 
Farbe mit etwas violetter Umgebung der großen Gefäße. Sie ist von fettig-schmieriger 
Konsistenz und hinterläßt einen Fettschleier auf dem Messer. Auf Druck erscheint 
kein Blut. Bei leichtem Druck auf die Gallenblase tritt Galle aus der Vaterschen 
Papille aus. der finden sich etwa ccm trüber, stark ikterischer 
Harn. Die Schleimhaut ist weißlich, glatt und gleichmäßig. 

Das Gehirn zeigt kein Ödem, die Nervensubstanz leichte Hyperämie. 

Pleurahöhle findet sich eine geringe Menge trüber, blutiger Flüssig- 
keit. Das Herz mißt und ist außerordentlich schlaff. Das Endocard 
ist glatt und durchsichtig. Unter diesem, speziell Beziehung den Klappen, die 
zart und biegsam sind, zeigt sich eine auffällige Hämoglobindurchtränkung, besonders 
der Intima der Aorta, zerstreut den Klappentaschen kleine Punkte sklerotischer 
Verdickung sehen sind. Das Myokard zeigt linken Ventrikel eine Dicke von 
mm, gelbbraune Farbe, erscheint trüb, gekocht, übrigen gleichmäßig. rechten 
Ventrikel mißt das Myokard 4—5 mm, die Klappen sind zart und durchsichtig. Aus 
dem Herzen entleert sich geringer Menge schaumiges Blut, vermischt mit einigen 


Fibringerinnseln. Die Lungen erscheinen kompakt, schwer, aber überall 
krepitierend. Die Pleura ist glatt, gleichmäßig. Ihre Farbe ist dunkelviolett; speziell 
den vorderen Rändern treten rosarote emphysematöse Stellen hervor. Die Schnitt- 
fläche ist von dunkel rotvioletter Farbe; auf Druck erscheint etwas Blut vermischt 
mit lufthaltiger Flüssigkeit. 

Mikroskopische Untersuchung. Stücke von Leber, Nieren, Milz, 
Herz, Nebennieren wurden zur histologischen Untersuchung 10% Formalinlösung, 
von der Nebenniere ein Stück auch Kaliumbichromat fixiert. Die Untersuchung 
wurde entweder Gefriermikrotomschnitten ausgeführt, die mit Fettfarbstoffen 
(Sudan III, Nilblau) behandelt wurden, oder Paraffinschnitten, die mit Hämat- 
oxylin, Eosin oder nach yan Gieson gefärbt waren. Das Ergebnis der histologischen 
Untersuchung war folgendes: 

Leber. bestand eine diffuse und totale Nekrose aller Leberzellen, derart, 
daß nirgends mehr die charakteristische lobuläre Struktur erkennen war. Die Zellen 
sind reduziert einem Protoplasmanetz, dem keine färbbaren Kerne 
mehr sehen sind. den Gefriermikrotomschnitten erscheint das Netz angefüllt 
mit Fetttropfen. der Nachbarschaft der zentralen Gefäße sind noch Zellen mit 
deutlichen Umrissen vorhanden, die kleinere und darum mit Nilblau besser blau 
färbbare Fetttropfen enthalten, während weiter entfernt von den Gefäßen die Tropfen 
rosa und violett gefärbt sind und größeren Massen auch außerhalb der Leberzellen- 
grenze zusammenfließen. Die Gefäße enthalten kein Blut. 

Nieren. diesen erscheint stärkste trübe und fettige Degeneration der Kanäl- 
chenepithelien, bis zur Nekrose der Zellen, namentlich Labyrinth (Tubuii con- 
torti), der größte Teil derselben sich abgelöst Tubuluslumen findet und keine 
färbbaren Kerne aufweist. einzelnen Tubulis sieht man Massen mehr oder weni- 
ger veränderter roter Blutkörperchen, anderen, spärlicher, Schnitte von hyalinen 
Zylindern. allen Zellen der Tubuli contorti und recti zeigt sich intensive fettige 
Degeneration, ziemlich kleintropfig, mit Nilblau rosa oder blau färbbar. Das Binde- 
gewebe des Nierengerüstes ist etwas hyperplastisch und ödematös, ohne daß Anzeichen 
interstizieller Entzündung wie Infiltration, kleinzellige, oder jugendliches Bindege- 
webe, vorhanden sind. 

Nebennieren. Die Nebennieren zeigen eine deutliche Sklerose, ausgehend 
von einer Hyperplasie der Gerüstsubstanz, welche die Elemente der Rinde trennt, 
derart, daß die charakteristische Schichtung dadurch unkenntlich wird. Die Elemente 
sind anderseits gut gefärbt mit deutlichem Kern. ihnen findet sich bei der Färbung 
durch Sudan eine der Norm entsprechende Menge von Lipoiden. Nichtsdestoweniger 
zeigt die mikropolarimetrische Untersuchung, daß die doppeltbrechenden Lipoide 
(Cholesterin) fast vollständig fehlen, und nur spärliche Reste davon der äußersten 
Glomerularis-Zone vorhandensind. Hämorrhagien sind nicht sehen. Auch Mark 
Bindegewebshyperplasie. 

Herz. Das Herz zeigt keine hervorstechenden Veränderungen, außer einer 
mangelhaften Färbbarkeit der Kerne. Die Streifung ist fast überall deutlich. 

Milz. Die Milz erscheint kontrahiert mit spärlichem Gehalt roter Blutkörperchen 
den Lakunen der Pulpa; neben spärlichen Zeichen von Hämolyse sich geringer 
Menge Pigmentzellen und noch geringerer Menge Körnchenzellen finden, sind die 
Kerne überall gut färbbar. Die Malpighi-Follikel sind klein, regelmäßig, mit Pyknose 
der Kerne. Als charakteristisch erscheint den Follikelarterien eine 
Hyalinose der Intima und eines Teiles der angrenzenden 


Die chemisch-toxikologische Untersuchung von 
Urin und Eingeweiden durch Prof. Amadori ergab vollständig nega- 
tive Resultate. Die der beschlagnahmten Probe des „Seretin“ 
ausgeführte Untersuchung erwies die Reinheit des Tetrachlorkohlen- 
stoffs. 

Zusammenfassung. wurde eine sehr akut verlaufende Ver- 
giftung einem vorher gesunden aber stark fettleibigen 30jährigen 
Manne beschrieben, hervorgerufen durch Aufnahme per von 3,6¢ 
reinem Tetrachlorkohlenstoff als Arzneimittel gegen Anky- 
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lostomiasis. Tod Koma trat etwa 100 Stunden nach Einnahme des 
Arzneimittels ein, unter den Syndromen einer Nekrobiose und fettigen 
Degeneration von Leber und Nieren. Beiläufige Ursachen, geeignet, die 
Wirkung des Giftes unterstützen, konnten nicht aufgefunden wer- 
den. Als Ursache für die genannten pathologischen Befunde ergab sich 
bei der Sektion ein gewisser Grad klinisch latenter, interstiteller Skle- 
rose von Nieren und Nebennieren. Eine Disposition kann logischer- 
weise einer verminderten Resistenz der Leber gesehen werden 
sprechend der beträchtlichen Fettleibigkeit; daraus könnte vernünf- 
tigerweise eine Kontraindikation gegen die Verwendung Arzneimit- 
tels abgeleitet werden: eine solche wäre nicht allein klinisch nach- 
weisbaren Veränderungen von Leber und Nieren sehen, sondern 
auch übermäßiger Anhäufung von Körperfett. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dott. Leone Lattes, Istituto 
Medicina legale, Universita, (Italien). Via Taramelli 
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Mitgeteilt von Starkenstein und Langecker. 


Ein Arzt der Slowakei hatte folgendes Rezept ausgestellt: 
Rp. 
Sol. Novocaini 
Adrenalino 
gta 50,0 
Sterilisata! 

Auf dieses Rezept hin wurde vom Apotheker eine Lösung verabfolgt, 
die aus Sol. Adrenalini 1:1000 bestand, der Novocain 
gelöst war. Unmittelbar nach der Injektion eines Teiles dieser Lösung 
ist der Tod des Patienten eingetreten. 

bedarf hier kaum eines näheren Hinweises auf die grundsätz- 
lichen Fehler dieses Rezeptes; dem Fachmanne ist hinreichend ver- 
ständlich, daß der Arzt ccm bzw. (gta hier-grammata!) einer 
einprozentigen Novocainlösung verschreiben wollte, der einige Tropfen 
Adrenalin zuzusetzen waren. ist selbstverständlich ganz unzulässig, 
dem Apotheker anheimzustellen, wieviel Adrenalin der Lösung zuzu- 
setzen ist. Eine zahlenmäßige Angabe hierüber enthält das Rezept 
nicht. Auch von der fehlerhaften Anweisung, diese Lösung steri- 
lisieren, soll hier nicht weiter gesprochen werden (vgl. Langecker, 
Arch. exp. Path. Pharm. 129, 202, 1928). 

Für die Beurteilung der Schuldfrage, die diesem Falle mit Rück- 
sicht auf den eingetretenen Tod des Patienten selbstverständlich er- 
hoben wurde, mußte einerseits die unzulängliche Arzneiverordnung, 
die diesem Rezept ihren Ausdruck fand, betont werden; andererseits 
aber wurde besonderen darauf hingewiesen, daß auch der Apo- 
theker dieses Rezept als unzulänglich hätte erkennen müssen, 
die Anweisung zur Expedition eines Medikaments enthielt, dessen 
Menge überhaupt nicht angegeben war. Man hätte weiter auch vom 
Apotheker erwarten müssen, daß wisse, daß zwar Adrenalin einer 
Novocainlösung, nicht aber Novocain einer Adrenalinlösung zuzusetzen 
ist. Aber selbst wenn man dieses, als außerhalb des gesetzlich festge- 
legten Pflichtenkreises des Apothekers gelegen, außer acht lassen 
wollte, hätte doch die ganze Abfassung des Rezeptes ihn einer 
Rückfrage den Arzt veranlassen müssen. muß daher ein ge- 
teiltes Verschulden als Ursache der tödlichen Vergiftung angenom- 
men werden, das zum Teile dem das Rezept verschreibenden Arzte, 
zum Teile dem die Arznei bereitenden Apotheker zur Last fällt. 
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Nicht unerwähnt möge hier bleiben, daß eine solche, ganz unglaub- 
liche Arzneiverschreibung und die darauf basierende Arzneibereitung 
und Arzneiverabiolgung kein vereinzelter Fall sein scheint. Dafür 
spricht die Zentralblatt für Chirurgie Nr. 49, (1933) enthaltene 
Mitteilung von Läwen (Königsberg Pr.) über die Frage „Zur 
Dosierung des Suprareninzusatzes örtlich betäubenden Lösungen“. 
Diese Mitteilung enthält die Weisung, daß der Arzt, der sich eine Novo- 
cain-Suprarenin-Lösung der Apotheke herstellen lassen will, dem 
Apotheker nicht nur die Novocainkonzentration, sondern auch den Su- 
prareninzusatz genau dosieren hat und nicht etwa einfach oder 
lproz. Novocain-Suprarenin-Lösung verschreiben darf; „denn bei die- 
ser Verordnung haben Apotheker die Handel befindlichen prom. 
Suprareninlösung als Lösungsmittel verwandt, daß tödliche Supra- 
reninvergiftungen nach Injektion der Lösung die Folge (s. 
Referat Münchner Med. Wochenschr. 81, 104, 1934). 


Anschluß die Mitteilung des vorstehenden Falles sei weiter 
eine Reihe von ,,Rezeptsiinden“ angeführt, die zum Teile gleichfalls 
schweren Vergiftungen führten, während zum Teile durch rechtzeitiges 
Erkennen des Irrtums die betreffenden Patienten vor Schaden bewahrt 
werden konnten. Diese Fälle seien hier aber nur kurz angeführt und 
bedürfen hinsichtlich ihrer Beurteilung keiner näheren Ausführung. 

Statt des verschriebenen Methylenum coeruleum kam Pyoctaninum 
coeruleum Pulver 0,1 pro dosi zur Expedition. 

Statt Extractum Hydrastidis wurde Extractum Hyoscyami verab- 
folgt, was einer deutlichen, wenn auch nicht schweren Atropinver- 
giftung führte. 

Statt Rhoffein (einer Azetylsalicylsäure-Coffein-Kombination) wurde 
ein Präparat mit dem Namen Raptim (essigsaure Tonerde mit Kampfer 
Tabletten zur Bereitung von Essigsaure-Tonerde-Lösung) abge- 
geben. 

Auf einem undeutlich geschriebenen Rezepte mit 0,01 Atropinum 
sulfuricum (für Pulver) wurde die Ziffer die undeutlich geschrie- 
ben war, von einer zur Korrektur nicht befugten Stelle 0,04 kor- 
rigiert, was mit Rücksicht auf die mehrmals täglich angeordnete Ein- 
nahme der betreffenden Pulver einer vom Patienten subjektiv als 
schwer empfundenen Atropinvergiftung führte. 


Zweck dieser Mitteilung ist es, die Aufmerksamkeit auf derartige 
durch ,,Rezeptsiinden“ bedingte Vergiftungen lenken, die vielleicht 
insbesondere bei schweren Krankheitsfällen unentdeckt bleiben 
und deren Symptome dann der Krankheit selbst zugeschrieben werden 
könnten. 

Der Hinweis auf solche Vergiftungen möge der Vorbeugung ihrer 
Entstehung dienen. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Starkenstein, Prag 
Albertov 
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Adrenalin-Vergiftung, tödliche, medizinale. 
Von Wichels und Lauber, Greifswald. 


Einer Frau von Jahren wurde wegen stechender Schmerzen 
Hyperästhesie der Dorsalsegmente und eine Infiltrations- 
anästhesie der rechten Unterbauchhälfte gemacht. Auf diese Injek- 
tion trat für ein Jahr Besserung der Beschwerden ein. Als die Schmer- 
zen wieder begannen, sollte die Infiltration wiederholt werden, doch 
wurde durch Versehen statt der Novocain-Suprareninlösung 
0,1% Suprarenin gegeben. 

Kurz darauf trat Atemnot, Herzbeklemmung und Todesangst auf. 
Die Haut war blaß und kühl, der Puls frequent und klein. Nach 
einiger Zeit klangen diese Erscheinungen ab, und die Kranke fühlte 
sich wieder leidlich wohl. Die Untersuchung zeigte jetzt keinen krank- 
haften Befund mehr, der Puls war gut gefüllt, regelmäßig und gleich- 
mäßig, Blutdruck 120/75 Hg. 

Nach einem Wohlbefinden von Stunden stellte sich wieder 
Atemnot ein, die sich allmählich verstärkte und einem schweren 
Krankheitsbild führte. Die Kranke bot das typische Zustandsbild eines 
akuten Lungenödems, das Gesicht war blaß und zyanotisch, die At- 
mung war außerordentlich erschwert und erfolgte unter Benutzung 
der Hilfsmuskulatur, lautes Trachealrasseln, überall über den Lungen 
war feinblasiges Rasseln hören, reichlich dünnflüssiges, schaumiges 
rötliches Sputum wurde ausgeworfen. Der Kreislauf schien dabei in- 
takt, das Herz ließ Form und Größe keine Veränderungen er- 
kennen, der Puls war etwas beschleunigt, dabei gut gefüllt, regelmäßig 
und gleichmäßig. Systolischer Blutdruck 120 Hg. 

Aderlaß, intravenöse Injektion von ccm 25proz. Glukoselösung 
und ccm glukonsaurem Calcium (Sandoz) brachten nur vorüber- 
gehende Besserung. Sauerstoffinhalation und künstliche Atmung konn- 
ten die schwere Störung nur vorübergehend beeinflussen. Auf Mor- 
phin wurde die Störung nicht mehr schwer empfunden, das Zu- 
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standsbild ändert sich objektiv nicht. Etwa Stunden nach Eintritt 
des Lungenödems kam die Patientin zum Exitus. 

Auch Tier (Kaninchen) ließ sich Lungenödem durch Supra- 
renin (0,5 intravenös) erzeugen. Doch reicht eine hämodynamische 
Erklärung der Entstehung des Ödems ebensowenig aus wie dem 
beschriebenen Falle, sondern müssen Änderungen der Perme- 
abilität der Lungengefäße, peripher oder zentral bedingt, dazukommen. 

Vorbehandlung der Tiere mit 0,001 Ergotamin oder mit Urethan 
oder Pernocton, ebensowenig Alkalose durch Überventilation konnten 
das Lungenödem verhindern. Auch durch Pneumothoraxbehandlung, 
Ausschaltung des Vagus oder Sympathicus oder beider Nerven ließen 
sich die Resultate nicht verbessern. Dagegen war Tierexperi- 
ment nicht möglich, ein Lungenödem hervorzurufen, wenn der Thorax 
eröffnet war und das Tier künstlich beatmet wurde, ganz gleichgültig, 
eine Narkotisierung mit Urethan oder Curare zur Operation ange- 
wandt wurde. 


(Ausführlicher Bericht Zeitschrift klinische Medizin, Bd. 119, 
42—49, 1932.) 


teferent: Eichler, Gießen. 
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Luminal-Vergiftung (Selbstmord). 


Bericht von Scheidegger, Patholog. Anstalt der Universität 
Basel, Vorsteher Prof. Dr. Gerlach. 


soll folgendem ein Vergiftungsfall beschrieben werden, der 
sowohl vom klinischen als auch vom pathologisch-anatomischen Stand- 
punkt aus, interessante Befunde aufwies. 

Die 29jährige Frau äußerte nach dem Selbstmord ihres 
Mannes, der einer CO-Vergiftung gestorben war, öfters die Ab- 
sicht, sich das Leben nehmen. Sie hatte schon einmal einen Versuch 
unternommen, mit Gift aus dem Leben scheiden. die Frau seit 
längerer Zeit Schlaflosigkeit litt, ließ sie sich durch den Arzt Schlaf- 
mittel verschreiben. Sie hat jedoch diese Medikamente nicht einge- 
nommen, sondern absichtlich solange zur Seite gelegt, bis sie eine ge- 
nügende Dosis beisammen hatte. Die Frau hatte sich ihren Ange- 
hörigen gegenüber dem Sinn geäußert, daß sie sich lange durch 
ärztliche Rezepte Schlafmittel verschaffen werde, bis sie eine sicher 
tödliche Dosis beisammen habe, damit Selbstmord verüben. Sie 
ließ sich Verlauf einiger Wochen durch den Arzt viermal ein Re- 
zept ausstellen, durch welches sie der Apotheke Luminal beziehen 
konnte. wurde ihr jedesmal eine Glastube mit Tabletten 0,3 
Luminal abgegeben. 

14. 1934 22h hatte die die gesamte Menge von 
Luminal, einem Glas Wasser aufgelöst, eingenommen. Kurz nachher 
wurde die Patientin bewußtlos; der Arzt, der sofort gerufen wurde, 
brachte sie Stunden nach der Gifteinnahme die Med. Klinik Basel. 

Befund: Pupillen beide sehr eng, rosa Gesichtsfarbe, Atmung 
regelmäßig, sehr oberflächlich, tiefe Bewußtlosigkeit, leichte Pulsbe- 
schleunigung bei kaum fühlbarem, kleinem Puls. Reflexe nicht aus- 
lösbar. wird sofort eine Magenspülung vorgenommen, Würgreflexe 
sind dabei nicht auszulösen. Nach einigen Stunden hört die Atmung 
plötzlich auf, die Haut wird blaß, etwas cyanotisch, Pupillen weit. 
Herzaktion unverändert. Nach cem Coramin intracardial und künst- 
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licher Atmung von einer Viertelstunde setzt eine oberflächliche, teil- 
weise wieder aussetzende Atmung ein. Nach einer weiteren Viertel- 
stunde wird die Atmung besser, setzt aber immer von Zeit Zeit 
wieder aus. Eine Lobelininjektion Stunden nach der Gifteinnahme 
bedingt eine etwas bessere Atmung, Puls dauernd sehr weich, kaum 
fühlbar. 

Mehrfache Injektionen von Coramin, Lobelin und Campher. 

Die Pupillen bleiben dauernd reaktionslos, Zunge ist trocken und 
scheint, wie die Mundschleimhaut, etwas aufgequollen. Abdomen weich, 
nicht aufgetrieben. Bei einer laryngoskopischen Untersuchung lassen 
sich keine Verätzungen den Schleimhäuten des Mundes und des 
Larynx nachweisen. folgenden Tag hochgradige Cyanose, Atmung 
immer sehr oberflächlich. Urin ist der Luminalnachweis positiv. 
Sechzehn Stunden nach Gifteinnahme: Respiration schlecht, Puls fre- 
quent, klein. Immer noch tiefes Coma mit völlig erschlafften Extremi- 
täten. Zyanose nimmt dauernd zu. Aderlaß von 450 ccm und an- 
schließende intravenöse Injektion von Liter 5%igem Traubenzucker 
mit Coramin und 0,25 Strophantin. Nach der Infusion 
bessert sich der Puls und die Atmung. Urin Luminalreaktion stark 
positiv. Trotz weiterer Zufuhr von Cardiazol und Strychnin verschlech- 
tert sich die Respiration und der Kreislauf zunehmend. Exitus letalis 
Std. nach der Gifteinnahme. 


Die Sektion, die Stunden nach dem Tode vorgenommen wurde, 
ergab: kräftiger Körperbau, stark ausgebildete Totengtarre, Haut blaß, 
Pupillen mittelweit, rund; reichlich flachenhafte, graurötliche, nicht 
wegdrückbare Totenflecke. Quergestreifte Muskulatur braun, wenig 
bluthaltig, schlecht kontrahiert. Baucheingeweide sehr blaß, Serosa 
zart. Milz klein; Zwerchfell schlaff. Lungen stark gebläht, sinken 
nicht zurück. Deutliche Thymusreste vorhanden. Herzbeutel bräun- 
liche klare Flüssigkeit. Herz schlecht kontrahiert, rechter Ventrikel 
weit, Ausflußbahn der Pulmonalis völlig erschlafft. den Lungenge- 
fäßen reichlich flüssiges Blut. Schilddrüse zeigt ein weiches Gewebe, 
Farbe graurötlich, dunkel, stark bluthaltig; Lymphdrüsen graurötlich, 
quellend, saftreich. Linke Lunge schwer, vermehrter Saft- und Blut- 
gehalt. Von der fließt blutig schaumige Flüssigkeit ab. 
Teil bräunliche, stark bluthaltige Flüssigkeit, fleckweise 
Luftgehalt nicht nachzuweisen. Unterlappengewebe leicht induriert. 
Paravertebral Gewebe stark safthaltig, Luftgehalt vollständig fehlend. 
Bronchialschleimhaut stark gerötet. Rechte Lunge stark gebläht, auf 
Schnitt dunkelgraurot, starke Vermehrung von schaumigrötlicher Flüs- 


sigkeit. Saft- und Blutgehalt vermehrt. Fleckweise finden sich luft- 
leere indurierte Bezirke. Bronchialschleimhaut gerötet, die Lungen- 
gefäße enthalten flüssiges dunkelrotes Blut. 

Milz sehr schlaff, weich, Kapsel stark runzelig, Parenchym hell- 
graurot, Pulpa gelockert. Leber schlaff, Kapsel glatt, unter der 
Kapsel spritzerartige feine Blutungen. Parenchym stellenweise rein 
gelb, teilweise braunrot, sehr stark trüb, saftvermehrt. 
Nierenparenchym trüb, quellend, etwas gelblich, Markkegel stark blut- 
haltig, Nieren schlaff, vergrößert. Unter der Kapsel umschriebene 
feine Blutungen. Harnblase leer, stark kontrahiert. Dünndarm enthält 
gallig gefärbten, teilweise schleimigen Kot, Schleimhaut sehr blaß, auf 
der Faltenhöhe feine Blutungen. Duodenum zeigt reichlich Blutungen, 
ebenfalls Magenfornix und kleine Kurvatur. Pankreas sehr weich, 
stark durchblutet. enthält gallig gefärbte, geformte Kot- 
massen. Weiche Hirnhäute zeigen starke Blutfüllung der Gefäße; Hirn- 
masse quellend, Windungen abgeplattet, leichte Kleinhirntamponade, 
Blutpunkte spärlich. Rinden-Markgrenze teilweise unscharf, Rinde 
umschriebenen Stellen quellend, hellrötlich, etwas verbreitert. 


Histologische Untersuchung: 

Leber: zentrale Stauung leichtes toxisches Oedem, 
starke Verfettung der Kupfferschen Sternzellen, Erweiterung der 
Disseschen Spalträume. 

Milz: akute Stauung, allgemeine Auflockerung des lymphatischen 
Apparates. 

Lunge: starke Desquamation der Endothelien, leukozytäre um- 
schriebene Infiltrate, Fibrinabscheidungen. Gefäßwandzellen zeigen 
Fettablagerungen. Lungenoedem. 

Niere: Kanälchenepithelien stark desquamiert, trüb gequollen, teil- 
weise verfettet; Glomerulusschlingen zeigen gleichfalls umschriebene 
feine Verfettungen. Vereinzelte Rundzellinfiltrate der Rinde und ver- 
einzelte Glomerulusnarben. 

Schilddrüse mittelgroßfollikulär, knotig; Kolloid teilweise stark 
resorbiert; diesen Stellen sind die Epithelien reichlich mit Lipoiden 
beladen, etwas höher, teilweise cylindrisch. 

Gehirn zeigt überall ausgedehnte Verfettungen der Kapillaren- 
dothelien, besonders Gebiet der subcorticalen Kapillaren, vor- 
wiegend der Großhirnrinde. die Kapillaren finden sich Lich- 
tungsbezirke, umschriebene feine Blutungen, lipophile und lipophobe 
Ganglienzellen, überall ziemlich stark verfettet, feine Lipoidspeiche- 
rungen der Glia. 
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Diagnose: Barbitursäurevergiftung (Luminal), Hirnquellung, Hirn- 
oedem, Hyperämie der weichen Hirnhäute, Lungenoedem und Emphy- 
sem. Beginnende hypostatische Pneumonie. Herzerschlaffung. Ver- 
fettung der Parenchyme. Lockerung der Milz. Toxische Blutungen 
der Schleimhäute. 

Die Hirnveränderungen mit den ausgedehnten Verfettungen, beson- 
ders den Kapillarendothelverfettungen mit perivasculären Lichtungen 
und Blutungen, entsprechen den bei Barbitursäurevergiftungen gefun- 
denen Veränderungen. (Jakob, Scheidegger.) Der Luminal- 
nachweis konnte aus dem Urin erbracht werden. Toxische Verände- 
rungen weisen die Parenchyme auf, insbesondere liegt eine schwere 
Parenchymschädigung des Nierengewebes vor und eine fleckige Ver- 
fettung der Leber bei starkem Leberoedem. 

Luminal gilt als der gefährlichste Körper der Barbitursäurereihe. 
entsprechen 0,2—0,3 Luminal 0,5 Veronal (Le win). Todes- 
fälle schon nach Einnahme von (Weig). 


Zusammenfassung. 

Bei einer 29jährigen Frau die Einnahme von Luminal 
innerhalb von Stunden zum Tode. Histologisch lassen sich Ge- 
hirn Veränderungen nachweisen, wie sie bei Barbitursäurevergiftungen 
gefunden werden. Schwerere Degenerationen zeigt besonders das 
Nierenparenchym. 

Klinisch bestand eine schwere Kreislaufinsuffizienz bei tiefem 
Koma, die trotz reichlicher Cardiaca therapeutisch nur geringgradig 
beeinflußt werden konnte. 

Literatur: Jacob: Anatomie und Histologie des 1927. 
Lewin: Gifte und Vergiftungen. 1929. Scheidegger: Über akute Veronal- 
vergiftungen. Zeitschr. ges. gericht. Med. 1934. Weig: 
1925. 


Anschrift des Verfassers: Dr.S.Scheidegger, Basel, Patholog. 
Anstalt der Universität. 


Vergiftungsfalle. 439 


Bariumchlorid-Vergiftung. 


Eine 25jahrige Frau, Stenotypistin einem chemischen Labora- 
torium, bat einen Chemiker einen Teelöffel Salz, ihre Magen- 
schmerzen bekämpfen. Der Chemiker nahm eine Flasche aus 
seinem Chemikalienschrank Glauben, daß sie NaCl enthalte, weil 
lediglich auf das der Beschriftung gesehen hatte, 
und gab ihr einen Teelöffel voll Bariumchlorid, welches sie unmittel- 
bar darauf mit Wasser heruntertrank. des merkwürdigen Ge- 
schmacks wurde der Fehler sofort bemerkt, aber das junge Mäd- 
chen anfangs keine unangenehmen Sensationen fühlte, wurde nichts 
getan. Nach einigen Minuten begannen aber Magenschmerzen, welche 
solcher Stärke anwuchsen, daß sie etwas Natriumbicarbonat zur 
Linderung nahm. nicht half, ging sie nach Hause, Stunde, 
nachdem sie das Bariumsalz genommen hatte, und mußte sich in- 
folge der Magenschmerzen hinlegen. Etwa Stunden nach der 
Vergiftung wurde ihr von dem Chemiker Teelöffel voll trockenen 
Natriumsulfats gegeben und man rief den Arzt. 

Der Arzt fand die Patientin Stunden nach der Einnahme des 
kollabiert mit einem weichen Puls, Frequenz 120. 
Die Patientin klagte über qualvolle, krampfhafte Leibschmerzen über 
dem ganzen Abdomen. Die Bauchdecken waren weich und der Druck 
verm®hrte die Schmerzen keineswegs. Der systolische Blutdruck be- 
trug 140 Hg. Sofort wurden weitere Teelöffel voll kristallinen 
Natriumsulfats Wasser gegeben, gefolgt von einer subcutanen In- 
jektion von 0,65 Atropin.-sulf. und 0,016 Morphinsulfat. Die 
Schmerzen wurden sofort gebessert und nächsten Tage fühlte sich 
die Patientin vollkommen gesund. 

Später wurde die Menge des eingenommenen Bariumchlorids mit 
festgestellt. der Literatur gibt Fälle, die schon bei ge- 
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ringerer Menge tödlich waren. Witthaus! gibt an, daß Todesfälle 
schon von berichtet wurden, während Erholung sogar nach 
eingetreten ist. gibt die tödliche Dosis mit an. 
der Therapie wird Bariumchlorid Dosen von 0,0065—0,096 ge- 
geben. Maximale Dosis 0,194 pro Dosi, 0,648 pro die. 

Bariumchlorid reagiert mit Natriumsulfat unter Bildung von voll- 
kommen und darum unschädlichen Bariumsulfat. 
Natriumsulfat ist Dosen von nicht toxisch. Bei Einrechnung 
des Kristallwassers wird von 1,31 cryst. gefällt. 
Natriumthiosulfat, das vielfach als Andidot genannt wird, führt zwar 
auch einer Fällung des Bariums, aber die Fällung geht auch unter 
den günstigsten Bedingungen nie weit wie des Sulfats. Deshalb 
ist Natriumsulfat das gegebene Gegengift. 

(Bericht aus „The Journal the Americ. Med. Assoc. Band 102, 
1471, 1934.) Referent: Eichler, Gießen. 


Witthaus: Manual Toxicology, ed, New York 1911. 
Sollmann: Manual Pharmacology, ed. Philadelphia 1932. 


Vergiftungsfälle. A440 


Thallium-Vergiftung, akute, als Folge Arzneiverordnung 
und Arzneiabgabe. 


Mitgeteilt von Starkenstein und Langecker. 


der letzten Zeit häuften sich Vergiftungsfälle, die darauf 
zurückzuführen sind, daß gewissen Vorschriften bei der Rezeptur nicht 
genügende Aufmerksamkeit geschenkt wurde, was falscher Dosie- 
rung bzw. Abgabe falscher Medikamente führte. 

Die ausführliche Mitteilung über einen Fall akuter. Thalliumver- 
giftung erfolgt hier nicht bloß, den Vergiftungsverlauf schil- 
dern sondern auch, die Zusammenhang mit dieser Vergiftung 
den gerichtlichen Sachverständigen gestellten Fragen be- 
leuchten; letzten Endes, durch Anführung dieses Beispiels von 
Vergiftungsmöglichkeiten als Folge fehlerhafter Arzneiverordnung 
und Arzneiabgabe vorbeugend wirken. Über diesen Fall liegen von 
klinischer Seite folgende Angaben 

Guttmann berichtet bei der Vorstellung des Falles Verein 
deutscher Ärzte Prag (20. Februar 1931): 

„Am September 1930 konsultierte mich der 27jährige Advo- 
katurskandidat Dr. klagte über heftige Schmerzen ganzen 
Körper, besonders den Beinen, Armen und Munde. Die Schmer- 
zen seien dauernd, beim Husten und tiefen Atmen sehr quälend. 
sei vor einigen Tagen erkältet gewesen und habe erhöhte Temperatur 
gehabt. Von überstandenen Krankheiten eruierte ich Masern, Typhus 
abdominalis und Halsdrüsenschwellungen, die sämtlich Kindesalter 
durchgemacht worden waren. Aus der Familienanamnese ist erwäh- 
nenswert, daß der Vater des Kranken Alter von Jahren einem 
Herzschlage erlegen ist; die Mutter-ist Jahre alt und leidet seit 
Jahrzehnten hystero-epileptischen Anfällen. Beide Eltern waren 
zur Zeit der Geburt ihres einzigen Kindes höherem Alter: der Vater 


Diesbezügl. sei auf Karrenberg, diese Samml. 1932, verwiesen. 
Vgl. M.Guttmann, Hecht und H.Langecker. Ein Fall akuter 
Thalliumvergiftung. Med. Klin. 1931 367. 


war Jahre alt, die Mutter 43. Die Untersuchung des Patienten ließ 
bis auf eine Temperaturerhöhung auf 37,2 keine pathologischen Ver- 
änderungen erkennen. Als ich der darauffolgenden Nacht zweimal 
zum Kranken gerufen wurde, fand ich einen schwer Leidenden vor, 
der über heftige Schmerzen den Beinen klagte, die überall auf 
Druck sehr empfindlich waren und die vom Kranken gut wie gar 
nicht bewegt werden konnten. Außerdem bestand Kribbeln den 
Füßen und den Fingerspitzen. Auch über Steifheit ganzen Kör- 
per beschwerte sich der Patient. nächsten Tage bestanden noch 
immer die heftigen Schmerzen den Füßen; diese haben den Kranken 
durch mehr als Monate nicht wieder verlassen. Krankheits- 
tage setzten sehr heftige Krämpfe Bauche ein, die ebenfalls Wo- 
chen hindurch andauerten und mit Brechattacken einhergingen. Die 
Untersuchung der erbrochenen Massen ergab keinen Mangel freier 
Salzsäure. Die Bauchkrämpfe waren Laufe der nächsten Tage mehr 
der Magengegend und hinter dem Sternum lokalisiert. Sie und eine 
durch nichts bekämpfende Schlaflosigkeit, die Nächte anhielt, 
zermürbten den sonst geduldigen Patienten vollends. Auf Grund der 
nunmehr vorliegenden Symptome mußte die Diagnose auf eine Poly- 
neuritis gestellt werden, wiewohl die Erscheinungen seitens des Di- 
gestionstraktes nicht recht dazu paßten. Auch Bleivergiftung 
wurde gedacht, doch konnte weder anamnestisch, noch durch Blut- 
untersuchung hierfür ein Anhaltspunkt gefunden werden. Blute 
sich normale morphologische Verhältnisse. Sowohl ich als 
auch mehrere zugezogene Consiliarii dachten wiederholt die Mög- 
lichkeit einer Vergiftung. Der Kranke konnte nicht mehr angeben, 
als daß vor einiger Zeit Tabletten eines Haarwuchsmittels, das 
ihm vom Doz. Hecht verschrieben worden war, eingenommen habe. 
der zweiten Krankheitswoche stellten sich nunmehr unangenehme 
Parästhesien ein, die besonders das Skrotum befielen. Außerdem kam 
motorischen Reizerscheinungen, meist der Nacht. Der Kranke 
schnellte häufig und plötzlich auf, machte inkoordinierte Bewegungen 
mit den Armen, rollte und wälzte sich eigenartiger Weise seinem 
Bette. Viel litt auch unter dem Gefühl von Beklemmungen, die 
subjektive Atemnot erzeugten. der dritten Krankheitswoche be- 
gannen sich verschiedenen Körperstellen Pyodermien entwickeln 
(besonders reichlich Hordeola). der vierten Krankheitswoche kam 
jenem Symptom, das mit einem Schlage die diagnostische Klä- 
rung brachte: zum Haarausfall. Dieser betraf das Kopfhaar, den Bart, 
die Crines pubis, die Augenbrauen und die Wimpern. Wegen des 


Haarausfalls fragte ich Doz. Hecht, nicht doch das Krankheitsbild 
durch das, wenn auch geringer Menge als Haarwuchsmittel einge- 
nommene Thalliumpräparat hervorgerufen worden sei. Doz. Hecht er- 
klärte sofort, daß bestimmt eine Thalliumvergiftung vorliegen müsse, 
diese jedoch nur durch eine Medikamentenverwechslung zustande ge- 
kommen sein könne. Tatsächlich stellte sich bei Überprüfung des Prä- 
parates heraus, daß irrtümlicherweise seitens der Apotheke statt des 
vorgeschriebenen homöopathischen Thalliumpräparates ein Thallium- 
Depilatorium den Patienten abgegeben wurde. Nachträglich korri- 
gierte übrigen der Patient seine erste Angabe, nur Tabletten des 
Präparates eingenommen haben. habe, wie sich jetzt erst 
erinnert, knapp vor seiner Erkrankung oder Tabletten sich 
genommen. Mit Beginn des Haarausfalls setzte auch die Besserung 
Befinden des Patienten ein, der inzwischen unter hochgradiger Ver- 
stopfung, die einmal bis zehntägiger Stuhlpause führte, leiden 
gehabt hatte. Die Schmerzen wurden erträglicher. Die Nahrungs- 
aufnahme, die infolge darniederliegenden Appetits und infolge dauern- 
den Erbrechens ungenügend gewesen war, konnte gesteigert werden. 
Dagegen kam jetzt psychischen Störungen: den Patienten ver- 
folgten schwere Traumbilder, zum Teil kam auch Wachträumen. 
Ohne Ursache begann manchmal der Patient, meist während der 
Nacht, heftig schimpfen; dies alles bei vollem Bewußtsein, das nur 
selten und vorübergehend getrübt war. Dieses Schimpfen erfolgte 
eigentümlicherweise gegen den eigenen Willen des Patienten. 
ähnlicher Weise pflegte häufig gegen seinen Willen des Nachts 
nach seiner Mutter rufen. Kopfschmerzen hatte der Kranke nie. 
Erwähnenswert sind noch von sonstigen Symptomen schmerzhafte 
Erektionen, die den Tagen des Abklingens der Erkrankung den 
Patienten sehr quälten. Sie nahmen ihr Ende erst mit dem Auftreten 
von Pollutionen, unter denen der Kranke schon normalen Zeiten 
gelitten hatte. den Nägeln der Finger und der Zehen war, was 
noch erwähnt werden möge, eine .bogenförmige Depigmentation 
konstatieren. 

Die Hauptsymptome der hier geschilderten Thalliumvergiftung 
waren somit: Schmerzen ganzen Körper, besonders den Beinen, 
Parästhesien, Stuhlverstopfung, Pyodermien, durch 
kein Mittel bekämpfende Schlaflosigkeit, psychische Störungen, mo- 
torische Reizerscheinungen einerseits und Lähmungen anderseits, 
schließlich ein fast das ganze Haarkleid betreffender Haarausfall. 
Krankheitsdauer Monate“, 
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Hecht ergänzt diese Mitteilungen durch folgende Angaben: 

der Münchner med. Wochenschrift Nr. (1930) 1274, 
empfahl Bier Thallium homöopathischer Dosis als Mittel gegen 
Haarausfall. verschiedenen Formen von Haarausfall wurde die 
Wirkung nachgeprüft. Als Medikament wurde Thallium met. Tab- 
letten 0,1 (Fabrik Dr. Wilmer Schwabe, Leipzig) dreimal täglich 
Tablette verordnet. ist bekannt, daß Kinder sehr gut Thallium 
vertragen. Man gibt nach Buschke pro Körpergewicht. 
Bei Erwachsenen können schon Dosen von 0,1 bis 0,2 Thallium aceti- 
cum Schmerzen auslösen. Unser Patient bekam aus der Apotheke das 
Kahlbaumsche Thallium-Depilatorium mit 0,1 Thallium aceticum pro 
Pastille. Tagen nahm der Patient Pastillen 1,1 also 
eine verhältnismäßig große Dosis, wodurch das typische Krankheits- 
bild hervorgerufen wurde. Noch Monate später war Harn Thal- 
lium spektroskopisch nachzuweisen. Interessant waren die phantasie- 
vollen Träume, die großer Zahl und unglaublicher Lebendigkeit 
auftraten. Zwei Monate hindurch bestand entsprechend der Schwere 
der Erkrankung vollständige Impotenz. Die ersten Erektionen nachher 
waren sehr schmerzhaft. Die Pyodermie ist bisher als Begleiterschei- 
nung nicht beschrieben worden. 

erwähnen wäre noch, daß der Haarwuchs heute üppiger ist als 
vor der Erkrankung. 

Gamper sah, seinem angeschlossenen Berichte entsprechend, 
den Kranken Dezember 1930, als die akuten Erscheinungen be- 
reits abgeklungen waren. bot damals das Bild einer schweren 
Polyneuritisan beiden unteren Extremitäten mit schlaffer atrophischer 
Muskulatur, hochgradigen Paresen, stärksten Peroneusgebiet, 
lebhafter Hyperästhesie bei einfachen Hautreizen, vor allem Soh- 
lenbereich, Beeinträchtigung der Tiefensensibilität; Ataxie, Knie- und 
Achillessehnenreflex erhalten, links abgeschwächt. Das anfängliche 
Bild, das Gamper aus den Schilderungen Guttmanns, Krals 
und aus eigenen Mitteilungen des Kranken kennt, war viel komplexer. 
bestanden eigenartige Hyperkinesen von extrapyramidalem Ge- 
präge, hartnäckige Schlafstörungen, affektive Veränderungen, psy- 
chische Zwangsphänomene und Spaitungserscheinungen, die Beob- 
achtungen erinnern, wie sie Rahmen der Encephalitis epi- 
demica und ihren Folgezuständen bekannt geworden sind. Herd- 
erscheinungen von seiten des Cortex fehlten. der Literatur wird 
aber auch über Thalliumvergiftungen berichtet, bei denen unter 
anderem aphasische Störungen Erscheinung traten. Die klinischen 
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Bilder lassen also keinen Zweifel, daß bei der Thalliumvergiftung 
neben dem vegetativ-endokrinen Organen das ganze Zentralnerven- 
system Mitleidenschaft gezogen wird, wenn auch dabei die poly- 
neuritischen Erscheinungen Vordergrunde Über die Histo- 
pathologie besteht soweit Klarheit, als den peripheren Nerven das 
typische Bild polyneuritischer Veränderungen nachgewiesen wurde. 
Bereiche des Zentralorgans wurden verschiedene uncharakte- 
ristische Befunde erhoben. Bemerkenswert sind die Feststellungen von 
Greving und Gagel, die bei thalliumvergifteten Tieren Zellver- 
änderungen bestimmten Kerngebieten des Zwischenhirns nach- 
weisen konnten. Die beiden Autoren sind aber mit der Deutung 
dieser Befunde sehr zurückhaltend und verlangen weitere Untersu- 
chungen. Eine Nachuntersuchung des demonstrierten Kranken vor 
einigen Wochen ergab eine weitgehende Rückbildung der polyneu- 
ritischen Erscheinungen, daß schließlich eine vollständige Wieder- 
herstellung erwartet werden darf. 


Langecker, die den Harn des Patienten der Woche 
nach der Thalliumaufnahme untersuchte, konnte auch noch dieser 
Zeit Thallium nachweisen und ergänzt ihre Untersuchungsergebnisse 
durch folgende Angaben: 

Dieser Befund steht Übereinstimmung mit zwei analogen Befun- 
den der Literatur. (Deutsch, Samml. Vergift., Bd. 149, 
und Heinichen, ebenda, Bd. 27.) handelte sich dort 
Selbstmordversuche mit 1,0 bzw. 0,7 Thallosulfat Form von 
Zelioweizen bzw. Zeliopasta (s. u.), bei denen auch noch der fünften 
Woche Thallium Harn nachweisbar war. Der Thalliumnachweis 
gestaltet sich recht einfach, das Thallium durch sehr charakteristi- 
sche Reaktionen ausgezeichnet ist, die zum Teile das Blei erinnern 
(hohe Dichte, Unlöslichkeit der Halogenverbindungen, Unlöslichkeit 
des Chromats), zum Teile denen der Alkalien ähneln. (Löslichkeit und 
alkalische Reaktion des Oxyhydrats und -carbonats und die Fähigkeit, 
ein unlösliches Chloroplatinat und einen Alaun bilden.) Die Thal- 
liumsalze färben die nichtleuchtende Flamme smaragdgrün und 
Flammenspektrum erscheint eine grüne Linie bei 535,0 Zum 
Nachweise des Thalliums Harn wurde dieser (8,5 Liter) nach Neu- 
mann feucht verascht, die erhaltene schwefelsaure Aschelösung neu- 
tralisiert, vom ausgefallenen Niederschlage abfiltriert und eingeengt, 
die Hauptmasse des Ammonsulfats abzuscheiden. Filtrate vom 
Ammonsulfat trat mit Jodkalium und mit Kaliumchromat ein gelber 
Niederschlag auf. Zur weiteren Charakteristik wurde die Aschelösung 
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ammoniakalisch gemacht und mit Ammonsulfid versetzt. Der dabei 
auftretende braunschwarze Niederschlag wurde gesammelt, gewa- 
schen und geglüht. Dabei geht das Harneisen das unlösliche Ferri- 
oxyd über, während das Thallium als Thallosulfat vorliegt und leicht 
mit Wasser herausgelöst werden kann. Die erhaltene Lösung war 
eisenfrei (negat. Rhodankaliumreakt.), gab mit Jodkalium, mit Ka- 
liumchromat einen gelben, mit Ammonsulfid einen braunschwarzen 
Niederschlag, der sich beim Ansäuern löste (Unterschied vom Blei). 
Die Aschelösung färbte die nichtleuchtende Flamme intensiv sma- 
ragdgrün. die hier vorliegenden Thalliummengen annähernd 
schätzen können, wurde der Ausfall der Ammonsulfidreaktion 
der Aschelösung und einer definierten Thalliumsulfatlösung 
kolorimetrisch verglichen. Darnach wären etwa Thallium 
der Tagesharnmenge enthalten gewesen. Praktisch toxikologisch 
wichtig erscheint ferner, darauf hinzuweisen, daß heute für die 
Thalliumvergiftung, die man bisher nur als gewerbliche und medi- 
zinale kannte, durch die Einführung des Thalliums zur Vertilgung 
von Ratten und Mäusen neue Gelegenheitsursachen Betracht kom- 
men. Die bringt zwei Präparate den Handel, die Zelio- 
Rattengiftkörner und die Zelio-Rattengiftpasta, die beide Thal- 
liumsulfat enthalten; sie sind mehreren Fällen Selbstmordver- 
suchen verwendet worden, haben aber auch schon infolge von Ver- 
wechslung Anlaß Vergiftungen gegeben: (Samml. Vergift.: 
1931, Geßner und Leimert, ebenda 25). 

Der vorliegende Fall führte einem Zivilprozeß, Zuge der 
Erhebungen festgestellt wurde, daß der den Haarausfall behandelnde 
Arzt folgendes Rezept verschrieben hatte: 


Rp. Thallium 
tabl. 0,1 
lag. 


daß dagegen auf dieses Rezept hin das Präparat 


ausgefolgt wurde. 


Laufe des gerichtlichen Verfahrens wurde den Referenten 
(St.) als Sachverständigen die Frage gerichtet, der auf Bezahlung 
einer Schadenersatzsumme geklagte Apotheker ein dem ausgestell- 
ten Rezepte entsprechendes Präparat ausgefolgt habe. bedarf 
eigentlich Fachkreisen kaum einer Darlegung, daß diese Frage 


selbstverständlich mit Nein beantwortet werden mußte. Der Fall 
verdient aber trotzdem seine Beachtung wegen der Verantwortung 
der das Medikament expedierenden Magistra der Pharmazie, aus der 
hervorgeht, daß sie guten Glauben gehandelt hat, wirklich das 
der Vorschrift entsprechende Präparat verabfolgt haben. 

Seitens des behandelnden Arztes war ein homöopathisches Rezept 
verschrieben worden, ohne daß dies auf dem Rezept selbst kenntlich 
gemacht worden wäre. bedarf auch keiner näheren Ausführung, 
daß die Apotheker hierzulande nicht verpflichtet sind, homöopathische 
Verschreibungsweise und homöopathische Expedition kennen. Aus 
diesem Grunde war der Expedierenden die Bezeichnung unbe- 
kannt. das verschriebene Präparat nicht vorrätig war, wurde 
nach einer Preisliste bestellt. Diese Preisliste enthielt nun aber kein 
Thalliumpräparat, das die Bezeichnung Thallium führt, wohl aber 
das Thallium Depilatorium der Firma Kahlbaum den Stärken 

Die das Medikament ausfolgende Stelle glaubte nun, daß das 
dem vorgelegten Rezepte eine Abkürzung für das Wort Depilato- 
rium sei (!) und daß sich die Ziffer auf die dritte Stärke beziehe, 
also auf das eben erwähnte Präparat Thallium-Depilatorium Wäh- 
rend nun dem verordneten Präparate Tablette 0,00005 Thal- 
liummetall hätte enthalten sollen, erhielt der Patient ein Präparat aus- 
gefolgt, welches einer Tablette 0,1 Thalliumazetat enthielt. 
ist daher nicht verwunderlich, daß der oben geschilderten 
schweren Thalliumvergiftung gekommen ist. 

Sachverständigengutachten über den vorliegenden Fall mußte 
Referent darauf hinweisen, daß die Art der Verschreibung des 
homöopathischen Rezeptes als unzulänglich anzusehen ist, der Arzt 
bei der hierorts verhältnismäßig selten vorkommenden homöopathi- 
schen Arzneiverordnung hätte voraussetzen müssen, daß diese Ver- 
schreibungsart den hiesigen Apothekern keineswegs geläufig ist. 
hätte folglich ein entsprechender Hinweis eventuell auch unter 
Anführung der das Präparat liefernden Firma dem Rezepte ent- 
halten sein sollen. Anderseits konnte seitens des Sachverständigen 
die Verantwortung der das Medikament expedierenden 
gleichfalls nicht als zureichend anerkannt werden, keinerlei Vor- 
aussetzungen dafür bestehen, das Rezepte mit einer Abkürzung 
für Depilatorium und die Ziffer mit der Stärke identifizieren. 
war zwar ohne weiteres anzuerkennen, daß die das Medikament 
ausfolgende Magistra nicht verpflichtet war, diese Art der Rezept- 


verschreibung kennen; dann aber muß dieses Rezept für sie als 
ungenau, undeutlich und nicht vollkommen verständlich bezeichnet 
werden. diesem Falle aber war sie nach den bestehenden gesetz- 
lichen Bestimmupgen verpflichtet, entweder die Abgabe eines Medi- 
kaments auf dieses Rezept verweigern, oder bei dem verschreiben- 
den Arzte anzufragen, welches Medikament auf Grund seiner Arznei- 
verschreibung ausgefolgt werden solle. 

Dem Gerichte gegenüber war auf Grund der vorgelegten Frage, 
seitens der Beklagten das der ärztlichen Vorschrift entsprechende 
Medikament ausgefolgt wurde, betonen, daß verabfolgten Medi- 
kamente zwar das verordnete Metall enthalten war, aber nicht wie 
vorgesehen als solches, sondern Form einer seiner Verbindungen 
(Azetat). Vor allem aber mußte betont werden, daß gegenüber der 
verordneten Dosis die tausendfach größere verabfolgt 
worden ist. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Starkenstein, Prag 
(C.S.R.), Albertov 
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Bromid-Vergiftung, medizinale. 


Bericht von Oettel, Pharmakologisches Institut Berlin. 


Von einem Krankenhaus wurde uns ein Rest Mixtura nervina 
zugeschickt mit der Bitte, den Inhalt auf Bromidgehalt 
prüfen, einige Patientinnen schon nach mehrwöchentlichem Ein- 
nehmen der Mixtur (in der üblichen Dosierung 3mal täglich 
voll) einen Zustand anhaltender Benommenheit und Schlafsucht ge- 
kommen seien, man also annehmen müsse, daß die Bromidlösung 
stark sei. 


Die Untersuchung (Gewicht des Trockenrückstandes Verhältnis 
zum Halogengehalt Bromidgehalt) ergab, daß die Mixtura nervina 
nach Vorschrift der hergestellt war: Kalium bromatum 8,0, 
Natrium bromatum, Ammonium bromatum 4,0 200,0. 

ist bekannt, daß allgemeinen eine therapeutische 
mid (ca. täglich) monatelang verschrieben und ohne nennenswerte 
Schädigung vertragen wird. Insbesondere werden zentrale Vergiftungs- 
symptome nur nach den großen Bromidmengen, die bei Epilepsie nötig 
sind bzw. waren, beobachtet. eine Erklärung für das Auftreten 
der zentralen Symptome nach den relativ kleinen Bromiddosen fin- 
den, wurden die Krankengeschichten der Patientinnen herangezogen. 
ergab sich: 

Patientin jährig, lag wegen Arthritis (Periostitis?) mit sehr starken Schmer- 
zen der Klinik, weswegen ihr neben der auf der Station üblichen Mixtura nervina 
mal tägl. noch täglich Natrium salicylic. und Abend eine Tablette 
Gelonida antineuralg., später statt dessen eine Tabl. Evipan gegeben wurde. 
20. Tage bekam die Patientin, bei der eine leichte Herzinsuffizienz bestand (Oedem- 


bereitschaft), einen Infekt mit Temperaturanstieg. Der bis dahin schon mäßige Appetit 
wurde noch schlechter; bald wurde von der reizlosen (breiig, fleisch- 
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und kochsalz-arm) kaum noch gegessen. Laufe der nächsten Tage wurde die Pat. 
immer schläfriger und die Benommenheit verstärkte sich. Die bestehende Bronchitis 
bzw. Bronchopneumonie (fast septische Temperaturen) versuchte man mit Infus. 
Ipecac. bekämpfen. Als die Patientin schließlich völlig apathisch und kaum mehr 
erweckbar war, dachte man Bromismus und setzte die Mixt. nerv. ab. Daraufhin 
ging die Benommenheit Laufe der nächsten Tage zurück. Die Patientin kam etwa 
eine Woche später aus unbekannter Ursache zum Exitus. Die Todesursache ließ 
sich auch bei der Sektion nicht sicher feststellen, nur geringe Bronchopneumonie 


und eine septische Milz gefunden wurde. 


Pat. jährig, mit Rippencaries, die Anschluß die Operation zur Be- 
ruhigung dreimal täglich einen Mixt. nerv. bekam, zunächst mit Morphin 0,01 
abends, später statt dessen Evipan. Vorübergehend war die Pat. außer Bett, bekam 
aber nach einigen Tagen Zeichen einer Bronchitis mit Temperaturanstieg, daß sie 
wieder liegen und außer der Mixt. nerv. täglich Morphin 0,005 und Codein 0,015 sowie 
zur Stützung des Kreislaufs Cardiazol und Campher bekommen mußte. dieser Zeit 
die Pat. von der reizlosen auffallend wenig. Für einige Tage wurde 
das Morphin durch Evipan ersetzt, und wegen leichter Ödeme mußte Cardiazol, Diu- 
retin und Digitalis verabfolgt werden. Kurze Zeit danach Pat. bekam jetzt seit 
4—5 Wochen Bromid wurde sie immer schläfriger, und trank kaum noch. Die 
Benommenheit wurde schließlich stark, daß der Pat. nur mit Mühe etwas Nahrung 
beigebracht werden konnte, was aber aus Zeitmangel nicht immer durchführbar war. 
Sie war apathisch, sprach nicht mehr und schlief andauernd, daß man Menin- 
gitis dachte und einen Internisten hinzuzog. Erst danach wurde die Mixt. nerv. ab- 
gesetzt. Nach Tagen war die Pat. wieder bei klarem Bewußtsein, die Bronchitis 


besserte sich unter Ipecac.-Therapie bald. 


Pat. jährig, wegen Ankylose der linken Hüfte operiert, bekam nach der 
Operation dreimal täglich einen Mix. nerv. Etwa Wochen nach der Operation 
hatte sie wieder sehr starke Schmerzen, weswegen der Mixt. nerv. einmal Panto- 
pon 0,02 gegeben und Bettruhe verordnet wurde. Schon vorher hatte sie von der 
kochsalzarmen wenig gegessen; während der Bettruhe schwand der 
Appetit noch mehr, zumal der Schmerzen wegen außer der Mixt. nerv. viermal tägl. 
Tabl. Atophan gegeben wurde. Nach einigen Tagen (25. Tag unter Mixt. nerv.!) 
trat zunehmende Apathie und Schläfrigkeit auf, wodurch die Pat. schließlich das 
Essen ganz einstellte. 28. Tage wurde die Mix. nerv. abgesetzt, die Pat. erholte 


sich innerhalb weniger Tage. 

ähnlicher Weise trat auch bei einigen anderen Patientinnen, die 
mit der Sonderdiät ernährt wurden, nach Bromierung von einigen 
Wochen starke Benommenheit auf. Durch die Fälle aufmerksam ge- 
worden, setzte man aber das Bromid rechtzeitig ab. 
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Nach den Krankengeschichten ist der relativ schnelle Eintritt einer 
zentralen Bromidvergiftung verständlich. Die bettlägerigen Patien- 
tinnen hatten einige Wochen hindurch von der kochsalzarmen Kost 
nur wenig gegessen. bedurfte somit verhältnismäßig geringer Bro- 
midmengen, eine relativ starke Bromidanreicherung Organis- 
mus herbeizuführen, zumal Pat. und durch ihre Ödembereit- 
schaft, Pat. anscheinend durch mangelhafte Halogenausscheidung 
(Eiweiß Harn war immer schwach positiv) zur Halogenretention 
disponiert waren. Durch eine fieberhafte Bronchitis, vielleicht schon 
der Ausdruck des beginnenden Bromismus (Schleimhautreiz), ging der 
Appetit weiter zurück. Eine schwache verursacht durch 
die anhaltende Bromidgabe zusammen mit Schlafmitteln, bewirkte wei- 
tere Einschränkung der Nahrung und damit der Kochsalzzufuhr. Bald 
wurde spontan nichts mehr gegessen oder getrunken, wurde 
gar kein Kochsalz zugeführt, während den Pat. regelmäßig wei- 
ter 3,6 Bromid beigebracht wurde. 


Daß unter solchen Umständen das Chlorid einigen Tagen durch 
das Bromid weitgehend ersetzt wurde und die zentralen Symptome 
sich verstärkten, ist Der Expektorationsversuch mit In- 
fusum Ipecacuanhae bei gleichzeitiger starker Bromierung war erfolg- 
los, weil diesem Stadium des Bromismus der Hustenreflex stark 
gelähmt ist, daß keine expektorierende Wirkung mehr zustande kom- 
men kann. Gerade die mangelhafte Expektoration durch Lähmung des 
Hustenreflexes ist nach der Literatur typisch für chronische Bromid- 
vergiftung. Bei großen Dosen besteht fast regelmäßig eine Broncho- 
pneumonie. 

allen Fällen von akuter oder chronischer Bromidvergiftung ist 
ohne Zweifel eine reichliche Kochsalzzufuhr (peroral und intravenös) 
mit genügender Flüssigkeitsgabe zur beschleunigten Ausscheidung 
des gespeicherten Bromids die Therapie der Wahl. 

Beachtung verdienen die Fälle, weil sie zeigen, daß auch durch 
ein harmloses, frei verkäufliches Arzneimittel wie Bromid bei Nicht- 
berücksichtigung des Wirkungsmechanismus (Kumulierung, Chlorid- 
verdrängung, Ausscheidung) ernste Komplikationen entstehen können, 
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also bei langdauernder Anwendung von Mixtura nervina stets die tag- 
liche Kochsalzzufuhr genau werden muß. 

sei besonders darauf hingewiesen, daß die „Wirtschaftlichen 
Armeiformeln“ der Standesg. Deutsch. Apoth. und der Krankenkas- 
senspitzenverbände eine aufgenommen wurde, die noch 
25% stärker ist als die der Bei der üblichen Dosierung 
wird also damit täglich 4,5g Bromid zugeführt. Die Gefahr allzu 
schneller Chloridverdrängung ist natürlich dabei noch größer. 

Anschrift des Verfassers: Dr. Pharmakologisches In- 
stitut der Universität Berlin Dorotheenstr. 28. 
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Methylalkohol-Vergiftung, chronische, durch Einatmen von 
methylalkohol-haltigen Formaldehyddimpfen. 
Von Medizinische Universitätsklinik Basel (Vor- 
steher: Prof. Staehelin). 


Die ausgedehnte Verwendung von Methylalkohol 
schiedensten technischen Betrieben hat gerade der chronischen Me- 
thylalkoholvergiftung gewerbehygienischer und versicherungs- 
rechtlicher Hinsicht zunehmende Bedeutung verschafft. Die Symp- 
tomatologie der acuten Intoxication durch perorale Zufuhr des Al- 
kohols ist seit langem genau bekannt, insbesondere seit der Sammlung 
von Vergiftungsfällen Amerika durch Buller und Wood (1) und seit 
der Massenvergiftung einem städtischen Asyl Berlin (Stadel- 
mann, 2.). Dagegen wurden die chronische Methylalkoholvergiftung 
und die Intoxicationsmöglichkeit durch Einreiben der Haut mit Methyl- 
alkohol oder durch Einatmen von Methylalkoholdämpfen immer wieder 
angezweifelt. Buller und Wood konnten zwar eine Reihe von Ver- 
giftungen bei Lackierern beschreiben, die schlecht ventilierten 
Räumen mit Schellack arbeiteten, der Methylalkohol gelöst worden 
war. Diesen und ähnlichen Mitteilungen wurde aber immer wieder ent- 
gegen gehalten, daß die betreffenden Arbeiter wahrscheinlich den zum 
Lösen bestimmten Methylalkohol getrunken und diese Tatsache nach- 
träglich verheimlicht hätten. Als Gegenbeweis führte man fernerhin 
an, daß den Betrieben, die Hutstroh verarbeiten, derartige Vergif- 
tungen nicht vorkämen, obwohl die Luft diesen Betrieben mit Me- 
thylalkoholdämpfen geschwängert sei. 

Der erste Einwand mag vielen, wenn auch nicht allen Fällen zu- 
treffen. Dagegen hat sich der zweite Einwand als unrichtig herausge- 
stellt. Tatsächlich litt ein Teil der Arbeiter den Hutstrohfabriken 
bestimmten Beschwerden; man brachte sie aber mit den Methyl- 
alkoholdämpfen nicht Zusammenhang, weil man der irrigen Auf- 
fassung befangen war, daß der Methylalkohol nur dann ätiologisch ver- 
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antwortlich gemacht werden könne, wenn alle Arbeiter ähnliche Be- 
schwerden hätten, sie auch alle denselben Dämpfen ausgesetzt seien. 
Die wiederholte Feststellung, daß bei der peroralen Einverleibung des 
Giftstoffes die Empfindlichkeit gegen Methylalkohol aus unbekannten 
Gründen sehr starke individuelle Unterschiede aufweist, hat zur Kor- 
rektur der erwähnten Auffassung geführt. Der nachstehend beschrie- 
bene Fall aus eigener Beobachtung ist dieser Hinsicht sehr auf- 
schlußreich. 


Der 34jährige Techniker war seit 1928 einem Betriebe beschäftigt, 
dem eine Kunstfaser für die Fabrikation von Strohhüten hergestellt wurde. Ver- 
laufe des Herstellungsverfahrens wurde diese Faser 
gehärtet. Dieser enthielt nach einer Mitteilung der Firma, 
die ihn lieferte, bis 16% Methylalkohol. R., der die Hartungsversuche leitete, war 
den Formaldehyd-Methylalkoholdämpfen besonders intensiv und besonders lange 
ausgesetzt. Heftige Kopfschmerzen, heftiges Brennen der Augen, Flimmern vor den 
Augen und Behinderung der Nasenatmung stellten sich als erste Beschwerden recht 
bald ein. 1930 traten plötzlich Schmerzen linken Knie und ein ,,eigentiimliches 
linken Bein auf, was den konsultierten Arzt eine Ischias anzunehmen be- 
wog. Die Schmerzen verschwanden nach einiger Behandlung, Kältegefühl linken 
Knie, Hitzegefühl und Gefühl von Ameisenlaufen linken Oberschenkel blieben zu- 
rück. Nach einer längeren Pause wurden Juni 1931 die Versuche wieder aufge- 
nommen. September 1931 stellten sich nun bei gastro-intestinale Störungen 
ein: Appetitlosigkeit, abwechslungsweise Durchfall und Verstopfung. Dazu gesellten 
sich Dezember desselben Jahres starke Erregungszustände, Schweißausbruch, 
Atembeschwerden, Herzklopfen, Schwindel, schwere Schlafstörungen, Flimmern vor 
den Augen, Nachlassen der Sehkraft, Doppelbilder. Der konsultierte Arztfand starken 
horizontalen Nystagmus, leichten Intentionstremor, Abschwächung der rechten 
Bauchdeckenreflexe, breitspurigen, unsichern, leicht spastischen Gang und stellte die 
naheliegende Wahrscheinlichkeitsdiagnose multiple Sklerose. Laufe des Dezember 
1931 nahmen die Beschwerden stark zu, daß nicht mehr ohne Führung gehen 
konnte. hatte heftige Kopfschmerzen, Erbrechen bei Lagewechsel, Zucken 
Zähnen, Blutandrang zum Kopf, hochgradige Schlafstörung, Sausen beiden Ohren, 
dann plötzlichen Gehörverlust links. Der Gesundheitszustand R.’s hatte sich in- 
zwischen derart verschlechtert, daß eine Überführung ins Krankenhaus Januar 
1932 notwendig wurde. ohne zwar die eigentliche Ursache seiner Krankheit 
kennen eine gewerbliche Vergiftung annahm und Ansprüche gegen die schweizerische 
Unfallversicherungsanstalt geltend machte, wurde während des Krankenhaus- 
aufenthaltes auf Veranlassung der SUVA begutachtet. 


objektiven Veränderungen fand der Gutachter damals: ausge- 
sprochenen Nystagmus, aber keine Gesichtsfeldeinengung, Ataxie und 
Adiadochokinese des linken Armes, stark positives Rombergsches Phä- 
nomen, Hyperästhesie des linken Oberschenkels und beider Fußsohlen 
bei subjektiven Parästhesien linken Bein. Die Patellar- und Achil- 
lessehnenreflexe waren vorübergehend beiderseits stark herabgesetzt. 
Die Liquorverhältnisse waren normal. Differentialdiagnostisch wurden 
multiple Sklerose, disseminierte Encephalomyelitis, Lues cerebrospina- 
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lis und Methylalkoholintoxication gegeneinander abgewogen. Der Dia- 
gnose multiple Sklerose wurde die größte Wahrscheinlichkeit ‘zuge- 
sprochen. 

Zweieinhalb Monate Krankenhausaufenthalt hatten den Gesund- 
heitszustand R.s zwar sehr gehoben, starke Kopfschmerzen, unklarer. 
Blick, Schleier vor den Augen, Spannungsgefühl den Knien und 
Unterschenkeln hielten zunächst aber noch an. konsultierte den 
folgenden Monaten eine Reihe von dabei eine Augenmus- 
gefunden wurde, geht aus den Akten nicht einwandfrei 
hervor. Juli 1932 konnte seine frühere Tätigkeit wieder auf- 
nehmen und arbeitete bis September 1932 denselben Apparaturen, 
welchen der Zwischenzeit Verbesserungen zum Schutz vor den 
Formaldehyd-Methylalkoholdämpfen angebracht worden waren. Wenn 
auch nicht selben Maße wie früher und auch nicht lange Zeit 
4mal eine halbe bis dreiviertel Stunden, 3mal ein bis zwei Stunden 
und drei Stunden hatte doch auch diesmal wieder Ge- 
legenheit, Dämpfe einzuatmen. Daraufhin verschlimmerte sich Sep- 
tember 1932 der Gesundheitszustand wieder sehr rasch. Schwindel, 
Erbrechen, Taubheitsgefühl auf der ganzen rechten traten 
auf, und anfangs Oktober 1932 kam eine Facialis- und Abducensläh- 
mung links dazu mit Herabsetzung der Sehschärfe. Nach einem sechs- 
monatigen Erholungsurlaub war April 1933 wieder teilweise 
arbeitsfähig, wurde aber nicht mehr Fabrikationsbetrieb beschäf- 
tigt; wäre auch physisch dieser Arbeit nicht mehr imstande ge- 
wesen. die schweizerische Unfallversicherungsanstalt gestützt auf 
das angeführte Gutachten jede Haftung ablehnte, erhob Klage beim 
Versicherungsgericht und wurde September 1933 auf Veranlas- 
sung des Versicherungsgerichtes Herrn Prof. Staehelin zur Begut- 
achtung überwiesen. 

dieser Zeit bestanden nur noch verhältnismäßig geringfügige 
Beschwerden: Schlaflosigkeit, starke Ermüdbarkeit, Flimmern vor den 
Augen, hin und wieder Kopfschmerzen, rauschartiges Gefühl Kopf. 
Objektiv bestanden: grobschlägiger Nystagmus beim Blick nach links, 
Andeutung von Nystagmus beim Blick nach rechts, leichte Conver- 
genzschwäche. Die Sehschärfe war abgesehen von einer geringen Re- 
fractionsanomalie normal. Dagegen ließ sich ein doppelseitiges zen- 
trales relatives Farbenskotom nachweisen. Die Reflexe waren nor- 
mal, nur der linke untere Bauchdeckenreflex ließ sich nicht auslösen. 


rechten Unterschenkel war einer länglichen Zone die Empfin- 
dung für spitz und stumpf und für kalt und warm deutlich herabge- 
setzt. Ataxie und Paresen waren nicht mehr vorhanden. 

Eine Beurteilung des Falles nur auf Grund des erhobenen Be- 
fundes erschien von vorneherein unmöglich. bot noch das Rest- 
bild einer frühern Erkrankung, deren Natur vorläufig unbekannt war. 
ehesten glich dieser Zustand etwa einer multiplen Sklerose Re- 
mission. Auch das aus den anamnestischen Angaben und den Akten 
entnehmende hunte Symptomenbild der ersten Krankheitsjahre, 
dem gastro-intestinale Störungen mit peripheren und zentralen ner- 
vösen Ausfallserscheinungen und mit psychischen Veränderungen ab- 
wechselten, ließ vieler Hinsicht multiple Sklerose denken. Auf- 
fallend blieben aber die rasch aufeinander folgenden und überaus weit- 
gehenden Remissionen innerhalb kurzer Frist, ein Verlauf, der bei 
multipler Sklerose der Regel nicht beobachtet wird. Zur Vorsicht 
mahnten ferner das zentrale Farbenskotom, obwohl eine multiple 
Sklerose dasselbe auch ausreichend erklärt hätte und die Tatsache, daß 
eben doch wiederholt und längere Zeit Methylalkoholdämpfen ausge- 
setzt war. Für den Gutachter galt jetzt wiederum wie vor anderthalb 
Jahren die Frage: organische Erkrankung des Zentralnervensystems 
oder Methylalkoholvergiftung klären. Aus dem Krankheitsverlauf 
während dieser anderthalb Jahre ergaben sich keinerlei sichere An- 
haltspunkte der einen oder andern Richtung; erschien von aus- 
schlaggebender Bedeutung festzustellen, andere Arbeiter aus dem- 
selben Betrieb ähnlichen Beschwerden litten wie genügte, 
wenn nur wenige Arbeiter ähnliche und auch weniger schwere Er- 
scheinungen darboten als R., da, wie eingangs angeführt, der indivi- 
duellen Empfindlichkeit Rechnung getragen werden muß. Die Nach- 
forschungen deckten nun folgende Tatsachen auf: Conjunctivitis 
und Flimmern vor den Augen litten zwar zahlreiche Arbeiter; diese 
Erscheinungen schalten aber als Formaldehydwirkung aus. 
schmerzen litten Arbeiter, Schlaflosigkeit Arbeiter, Schwin- 
del Arbeiter, Aufregung und Zittern Arbeiter, darunter 
einer-so stark, daß die Arbeit aufgeben mußte gastro-intesti- 
nalen Störungen Magenbeschwerden, Brechreiz, Durchfall Ar- 
beiter, Nebelsehen und Herabsetzung der Sehschärfe Arbeiter, 
bei welchen nach Aussetzen der Arbeit die Sehstörungen wieder ver- 
schwanden. Nachforschungen stellte sich außerdem heraus, 
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daß bei Arbeitern andern Strohfabriken derselben Gegend ähn- 
liche, nur nicht schwere Veränderungen wie bei beobachtet wor- 
den waren und Anlaß Verbesserungen der betreffenden Appara- 
turen gegeben hatten. 

Die Schwere der Affektion R.s kann entweder eine Folge der be- 
sonders starken Exposition sein oder eine ausgesprochene Empfind- 
lichkeit gegen Methylalkohol zur Ursache haben. Berücksichtigt man, 
daß als Versuchsleiter während beinahe zwei Jahren tagelang den 
Methylalkoholdämpfen ausgesetzt war und infolgedessen recht erheb- 
liche Quantitäten des Giftstoffes aufnahm, erscheint fraglich, 
man noch genötigt ist, eine individuelle Empfindlichkeit gegen Methyl- 
alkohol anzunehmen. Zweifellos ist aber durch die wiederholte Auf- 
nahme mit der Zeit gegen Methylalkohol überempfindlich ge- 
worden. Deswegen konnte, nachdem einmal die ersten Vergiftungs- 
erscheinungen aufgetreten waren, erneute Exposition von kürzerer 
Dauer immer schwereren nervösen Ausfallserscheinungen führen. 
Diese Annahme läßt sich aus dem Verlauf der Krankheit zwanglos 
beweisen. 

1928 bis 1930 fast ständige Ischiasartige Beschwer- 
den und Sensibilitätsstörungen, die nach Aufhören der Exposition 
recht schnell wieder verschwinden bzw. abnehmen. 

1931 nach dreimonatiger Exposition: gastro-intestinale Störun- 
gen, welchen nach kurzer Zeit schwere nervöse Ausfallserscheinungen 
folgen, wie Seh- und Gehörstörungen, Ataxie, Reflexanomalien. 

1932 nach insgesamt bis Stunden Exposition: Ausgedehnte 
Sensibilitätsausfälle, Facialis- und Abducensparese, Sehstörungen. 

Solche schweren zentralen und peripheren Störungen sind vor al- 
lem bei der akuten Methylalkoholintoxication beschrieben worden. Als 
hauptsächlichste Symptome der chronischen Vergiftung gelten Seh- 
störungen, Neuritiden und Erscheinungen von seiten der Respirations- 
organe. (Flury-Zangger, 3.) Dagegen berichtet Weger (4) über ein 
außerordentlich ähnliches Krankheitsbild bei Formalinintoxication. Der 
Autor hat Arbeiter untersucht, die einem Charkower Werk mit der 
Herstellung von beschäftigt waren. „Rigilit“, ein Phenol- 
harz, wird durch Erwärmen von Phenol and Formalin gewonnen. Die 
Erkrankten zeigten: Störungen der Taktilität, der Schmerz- und Tem- 
peraturempfindung, Hemianaesthesie, Hyperaesthesie, Paraesthesien, 
Störungen der Kopfschmerzen, Schwindel, Zit- 
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tern, Ataxie, Steigerung bzw. Abschwächung der Sehnenreflexe, Fa- 
cialisparesen. Weger führt den ganzen Symptomenkomplex wesent- 
lichen auf eine Erkrankung des Thalamus zurück und nimmt Formal- 
dehydintoxication als Ursache an. Aus der Veröffentlichung Wegers 
geht nicht hervor, der besagten Fabrik reiner oder technischer 
Formaldehyd verwendet wurde. Die auffallende Ähnlichkeit der beiden 
Krankheitsbilder und die Tatsache, daß der Industrie gewöhnlich 
der billigere technische Formaldehyd Verwendung findet, lassen die 
Vermutung nicht von der Hand weisen, daß sich vielleicht bei den 
von Weger beschriebenen Fällen auch chronische Methylalkohol- 
vergiftung handelt. 

Literatur: Buller and Wood, Poisening wood alcohol. Cases 
hitherto unpublished blindness from methyl alcohol absorption the lungs, 
skin, both. The journal American medicale association 1904. Stadel- 
mann, Gutachten über die der Zeit von Weihnachten bis Neujahr 1911/12 
Berlin vorgekommenen Massenvergiftungen mit. Methylalkohol. Vierteljahrsschrift 
für gerichtliche Medizin und öffentliches: Sanitätswesen, Bd. 44. Flury und 
H.Zangger, Lehrbuchder Toxicologie. eger, Thalamischer Symptomen- 


komplex bei Formalinintoxication. Zeitschrift für die gesamte Neurologie und Psychi- 
atrie, 1927. 
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Wasserschierling-Vergiftung. 


Von Eskelund. Gerichtsmedizinisches Institut der Universitit 
Kopenhagen (Direktor: Prof. Dr. med. Knud Sand). 


April dieses Jahres erging das hiesige Institut die Auffor- 
derung, die Leiche eines fünfjährigen Kindes obduzieren, welches 
Krankenhaus Nyborg auf der Insel Fünen kaum zwei Stunden 
nach der Einlieferung gestorben war, ohne daß die Todesursache ein- 
wandfrei festgestellt werden konnte. 

Das Kind bot bei der Einlieferung ein recht eigentümliches 
Krankheitsbild dar. war sehr hinfällig und bewußtlos. Über- 
all der Muskulatur waren fibrilläre Zuckungen sehen, die 
Gesicht jedoch heftigsten waren. kurzen Zwischenpausen hatte 
das Kind auch heftige universelle klonische Krampfanfälle und be- 
ginnenden Opisthotonus. Die Krampfanfälle waren von recht kurzer 
Dauer, bis Minute. Die Atmung war röchelnd, brodelnd, und bei 
der Stethoskopie war überall grobes feuchtes Röcheln hören: 
den Mund stand Schaum und die Pupillen waren dilatiert. Die Augen 
waren einwärts und abwärts gedreht. Der Puls war klein, weich und 
schnell; der Unterleib nicht eingezogen. 

Das Gesamtkrankheitsbild lenkte den Gedanken hohem Grade 
auf eine Vergiftung. wurde denn auch berichtet, daß das Kind 
kaum zwei Stunden vor der Einlieferung ins Krankenhaus ein paar 
Scheiben von einer süß schmeckenden Pflanzenwurzel, die bei 
einem Waldsee oder Moor gefunden, gegessen hatte. Bald danach 
war ihm übel geworden, hatte über Magenschmerzen geklagt, sich 
erbrachen und mehrmals Abführung gehabt. sich außerdem 
krampfhafte Zuckungen und Krämpfe einstellten, hatte man einen 
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Arzt geholt, der das Kind alsbald ins Krankenhaus brachte. Dort 
wurde sogleich eine Magenausspiilung unternommen, wurde aber 
nur wenig schleimige Flüssigkeit Danach wurde 
Chloralhydrat einem Haferschleimklysma gegeben und mit Nicor- 
damineinspritzung stimuliert. 

Der Zustand des Kindes verschlimmerte sich jedoch schnell, die 
Krampfanfälle wurden häufiger und heftiger und der Tod trat etwa 
Stunden nach dem Genuß der besagten Pflanzenwurzel ein. 


Bei der tags darauf unternommenen Obduktion hatte der Un- 
terleib eine schwach grünliche Färbung, sonstige Zeichen von Ver- 
wesung fehlten jedoch. Die Lippen waren blaß mit stark bläulichem 
Anflug und rings den Mund fand sich eingetrockneter Schaum. 
Die Blutgefäße des Gehirns waren stark blutgefüllt, sonst wurde 
Zentralnervensystem aber nichts Abnormes vorgefunden. Die Lungen 
waren blutgefüllt, reichlich voll Flüssigkeit, aber überall lufthaltig. 
Die Speiseröhre enthielt spärliche Flüssigkeit und einzelne feste Speise- 
reste. Der außerordentlich stark aufgeblähte Magen enthielt große 
Luftmengen und knapp ccm sauer reagierende, dickliche bräun- 
liche Flüssigkeit mit festen Speiseresten. Die Magenschleimhaut wies 
nichts sicher Abnormes auf. Darmkanal wurden große Bündel 
toter Spulwürmer vorgefunden, sonst aber normale Verhältnisse. Die 
übrigen Organe waren normal, die Harnblase stark zusammengezogen 
und leer. Das Blut war dunkel, überall flüssig. Die Obduktion deckte 
krankhafte Veränderungen, die das Eintreten des Todes erklären 
vermocht hätten, demnach nicht auf. 

Ein Stück von der Pflanzenwurzel, von der das Kind gegessen 
hatte, wurde von Professor Bock pharmakologischen Institut der 
Universität Kopenhagen untersucht und als Wurzelstock von Cicuta 
virosa bestimmt. das ganze Krankheitsbild einer Vergiftung mit 
dieser Pflanze völlig entsprach, wurde von einer genaueren chemi- 
schen Untersuchung der Organe abgesehen. 


Berichte über Vergiftungsfälle dieser Art meines Wissens 
Dänemark bisher nicht vorgelegen haben, die Pflanze aber Jurch- 
aus nicht selten vorkommt, werde ich sie nachstehend der Hoff- 
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nung, etwaigen weiteren Vergiftungen dadurch vorzubeugen, kurz 
beschreiben. 


Der giftige Wasserschierling, Cicuta virosa, ist eine Doldenpflanze, 
die fast über ganz Europa, besonders aber nördlichen und östlichen Europa ver- 
breitet ist. Norwegen wird sie wegen ihres Vorkommens Sel Gudbrandsdal 
genannt; der Sage nach wurde sie dort von Sinclairs Schotten gesät, 
die Norweger vergiften. Die Pflanze wird auch Nordasien und Nordamerika 
angetroffen. Sie wächst Teichen, Seen und Wassergräben, Ufer von Bächen 
und mitunter auch auf feuchten Wiesen, meistens hohen Schilfröhricht. Der fein- 
gestreifte nackte Stengel hat abwärts keine Flecke, ist hohl und teilt sich aufwärts 
mehrere Äste. Die Blätter sind recht groß, zwei- bis dreifach gefiedert, die Blätt- 
chen spitz, gesägt. Die ganze Pflanze kann hoch oder noch 
höher Die endständigen Blütendolden sind groß, acht- bis dreizehnstrahlig, 
halbkugelig. Die Frucht ist kurz und dick, Durchschnitt fast zirkelrund. 

Der mehrjährige Wurzelstock ist kurz und dick, ei- oder walzenförmig, von bräun- 
lichgrüner Farbe, der Außenseite Ringe geteilt. Nach unten finden sich viele 
recht lange weißliche fadenartige Wurzeln. Querschnitt des Wurzelstocks sind 
innen 9—12 horizontal verlaufende, unregelmäßige, leicht eckige Kammern sehen. 
Jede Scheidewand entspricht einem Jahresring der Außenseite des Wurzelstocks. 
Aus der Wurzel dringt beim Aufschneiden ein zähflüssiger gelber Milchsaft, der einen 
unangenehmen und betäubenden Geruch hat und sich, wenn stehengelassen wird, 
dunkel safrangelb färbt. Wasser wird vom Saft bläulich gefärbt. Der Wurzelstock 
schmeckt anfänglich süß, später sehr scharf, ekelhaft. ist der süße Saft, der die 
Kinder lockt und der bisweilen Anlaß Verwechslungen mit Erdbirne und Pasti- 
nake gibt. scheint Frühling giftigsten sein; auch der Stengel selbst ent- 
hält Gift. 


der Literatur wird über eine Vergiftung bei einem Kna- 
ben berichtet, der sich aus dem Stengel eine Rohrflöte geschnitzt 
hatte. Überhaupt sind meistens Kinder, die vergiftet werden, und 
zwar nach Hußmann zwei Drittel der berichteten Fälle. Hußmann 
erwähnt auch, daß Ziegen und Schweine, Gegensatz anderen 
Tieren, für das Gift nicht empfänglich sind. 

Der von Böhm isolierte Stoff, Cicutoxin, übt, wie das vorstehend 
geschilderte Krankheitsbild zeigt, eine überaus heftige Reizwirkung 
auf das verlängerte Rückenmark aus. 


Die Behandlung solcher Vergiftungsfälle muß, wie dem 
gegenwärtigen Falle, Magenausspülung, krampfstillenden Mitteln. 
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und Stimulierung bestehen. Das Gift wird zwar recht langsam resor- 
biert; sobald aber resorbiert ist, ist die Prognose stets zweifelhaft. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Eskelund, Universitetets 
Retsmedicinske Institut, Kopenhagen. 
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Strychnin-Vergiftung, tödliche (Mord). 
Von Weimann, Gerichtsarzt Berlin. 


Die Ehefrau Sch. aus einem oberschlesischen Dorfe führte einen 
Unterhaltungsprozeß wegen ihres vierten unehelichen Kindes. Bei ihr 
erschien eines Vormittags ein Mann, dem sie den Oberlandjäger Sp., 
den angeblichen Vater ihres Kindes, erkennen glaubte. Obwohl sie 
ihm auf den Kopf zusagte, schien sie sich ihrer Sache wegen der 
bestehenden Verkleidung (Brille, Pflaster Gesicht) nicht recht 
gewesen sein. Der Mann gab sich als ein Bote des Oberlandjägers 
aus, sich nach irgendwelchen nebensächlichen Umständen er- 
kundigen. Laufe des Gespräches gab den Kindern aus einer 
Tüte ein Konfektstück und der Frau Sch. selbst steckte ein solches 
den Mund. Wie diese später den Nachbarn angab, sei dasselbe 
beim Zerbeißen außerordentlich bitter gewesen, sie habe jedoch 
trotzdem nicht ausgespuckt. Ein zweites Konfektstück, das ihr ge- 
reicht wurde, habe sie nicht mehr gegessen. 

Kurze Zeit nach dem Weggang des Mannes traten bei ihr die 
ersten Beschwerden ein; sie bat eine Nachbarin, den Arzt rufen, 
sie sei vergiftet worden. wenigen Minuten brach sie jedoch plötz- 
lich zusammen, konnte noch einige Angaben machen, und klagte be- 
sonders über immer stärker werdende Schmerzen, die vom Magen 
nach dem Gehirn aufstiegen. Man legte sie auf ein Bett, gleichzeitig 
stellten sich bei ihr krampfartige Zuckungen ein, bei denen sie völlig 
besinnungslos war. Ihr Körper drehte sich hin und her und bog sich 
derartig zusammen, daß sie nur auf dem Kopf und den Füßen 
liegen kam. Ihr Gesicht verzerrte sich, und das Einflößen von Milch 
erwies sich als unmöglich, der Mund krampfhaft geschlossen war. 
Diese Krampfanfälle dauerten etwa bis Minute und wiederholten 
sich rascher Folge; der anfallsfreien Zeit war sie bei Bewußtsein 
und konnte auch kurze Angaben machen. Nach etwa bis Minuten 
ließen die Krämpfe nach und kurze Zeit darauf starb sie, etwa Stunde 
nach Einnahme des Konfektstückes. 

Der Leichenbefund war uncharakteristisch. die Frau einige 
Tage vorher eine Fehlgeburt durchgemacht hatte und die Leiche be- 
reits eine weitgehende Fäulnis aufwies, mußte die Möglichkeit einer 
rasch verlaufenden Blutvergiftung offengelassen werden. Erst durch 
das Ergebnis der chemischen Untersuchung wurde die Strychninvergif- 
tung sicher bewiesen. gelang, aus den Leichenteilen eine außer- 
ordentlich bitter schmeckende kristalline Substanz isolieren, die die 
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chemischen Reaktionen des Strychnins gab und einem Frosch injiziert, 
denselben unter den charakteristischen Erscheinungen sterben ließ. 
Vergiftungsverlauf und Ergebnis der chemischen Untersuchung ließen 
deshalb keinen Zweifel einer Strychninvergiftung entstehen. 

Der Oberlandjager, der bis zuletzt die Tat ableugnete, wurde je- 
doch dadurch schwer belastet, daß man bei ihm die Verkleidungsgegen- 
stände (Brille, Pflaster) fand und das von ihm für die fragliche Zeit 
gegebene Alibi sich als falsch herausstellte. Auch wurde ihm nachge- 
wiesen, daß durch gefälschte Briefe den Prozeß niederschlagen 
wollte, was ihm jedoch nicht gelang. Kurz vor dem anstehenden Ter- 
min führte die Tat aus. Das Gericht nahm Mord und verurteilte 
ihn zum Tode, später erfolgte die Begnadigung. 

Der Fall ist einmal wegen der eigenartigen Giftbeibringung von 
Interesse, zum anderen läßt den typischen Verlauf einer Strychnin- 
vergiftung außerordentlich deutlich erkennen. Die Schwierigkeiten 
hinsichtlich der Beurteilung des Obduktionsbefundes bedürfen beson- 
derer Erwähnung. 

(Ausführlicher Bericht Archiv für Kriminologie, 94, 147, 1934.) 


Referent: Wagner, Berlin. 
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Laugenätzung, eigenartige Fälle. 


Bericht von Dr. Dionys Schranz, Assist. Institut 
Medizin der Universität Budapest und Landesgerichtsarzt. 


Wiener gerichtlich medizinischen Institut kamen den Jahren 1919—1928 
nur Fälle von Laugenvergiftung zur Sektion. Ungarn zeigt sich erst seit 1928 
eine bedeutende Abnahme der Laugenvergiftungen, neuerdings aber werden sie wieder 
häufiger beobachtet (siehe auch Sammlung Vergiftgs. Fäll. 1934, 21), weswegen 
zur genauen Kenntnis dieser Vergiftungen einige seltene Formen zusammengefaßt 
Die Mehrzahl der durch Laugen Vergifteten sind Selbstmörder, Unglücks- 
fälle (meist Kinder) sind seltener, Mord ist eine Rarität. 


Die besonderen Formen der Vergiftungen werden vier Gruppen 
eingeteilt: 

Die Vergiftung geht bisweilen mit schweren Ätzungen der un- 
bedeckten Körperteile einher. Ursache meist Erbrechen des stark lau- 
gigen Mageninhaltes, seltener Verspritzen oder Fallenlassen des Gla- 
ses und nachheriges Wälzen des Verätzten der verschütteten Lauge. 
Die beobachteten Verätzungen können dabei sehr ausgebreitet sein und 
dürfen nicht mit Hitzeeinwirkung verwechselt werden (Lackmus!). Eine 
andere Ursache für ausgedehnte Hautverätzung ist das plötzliche Über- 
gießen eines Menschen (Gesicht) mit Lauge verbrecherischer Ab- 
sicht, wobei besonders leicht durch Aspiration von Lauge nach 
einigen Tagen zum Tod Pneumonie kommt. Über einen interessanten 
Fall von Hautverätzung Rücken bei einem Sodasäcke tragenden Ar- 
beiter berichtet Erdmann (Sitzungsber. Wien Med. Woch. 1902, 1017). 


Gegensatz Säurevergiftungen kommt bei der 
renden Wirkung der Lauge recht selten vor, daß sich einzelne Teile 
des Speiserohres ablösen und als abgußartiges Gebilde 6—9 Tage 
nach der Laugeneinnahme ausgeschieden werden (bis 1914 Fälle 
bei Liebmann, Med. Klin. 1914, 60; sonst nur vereinzelte Angaben). 
Beachtung verdient der vom Verfasser beobachtete Fall eines 20- 
jährigen Schuhmachergesellen, der Tage nach der Einnahme von 
Lauge Lungenentzündung starb. Bei der Obduktion konnte die 
ganze Schleimhaut von Speiseröhre und Magen Form eines bräun- 
lich-schwarzen, Gasblasen enthaltenden, abgußartigen Gebildes her- 
ausgenommen werden. 

Tod Verblutung durch Arrosion größerer Gefäße von der 
Speiseröhre aus ist Gegensatz ausgedehnten parenchymatösen 
Blutungen selten. Eintritt des Todes dabei nach einigen Stunden (di- 
rekte Arrosion von Oesophagus und Aorta durch die Lauge) oder 
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nach 1—2 Wochen (Perforation nach Abstoßung der nekrotischen 
Gewebsteile). 

Bei einem Szeged beobachteten Fall kommunizierte sowohl ein 
Bronchus als auch die Aorta mit der Speiseröhre. Bei einem anderen 
vom Verfasser beobachteten Fall wurde bei der Sektion beiden 
Brusthöhlen 1,21 einer rötlich-braunen, trüben, schliipfrigen Flüssig- 
keit gefunden. Der obere Teil des Oesophagus war völlig unversehrt, 
dagegen war die Speiseröhre der Gegend der Bifurkation der Tra- 
chea auf fast 3cm völlig unterbrochen und zeigte unterhalb davon bis 
zur Cardia schwere Verätzungen. Höhe der Bifurkation fanden sich 
noch kleine Laugensteinstückchen von 2—3 Durchmesser und un- 
regelmäßiger Form. Zwischen Trachea und Wirbelsäule waren die 
umgebenden Weichteile durch die Lauge völlig kolliquiert, daß die 
Speiseröhre der Stelle der Unterbrechung mit beiden Brusthöhlen 
frei kommunizierte. Von hier aus gelangte das aus den arrodierten 
Blutgefäßen sickernde Blut mit Lauge vermischt die Brusthöhle. 
Der Befund erklärt sich dadurch, daß die Betreffende Stücke von 
Laugenstein verschluckt hatte, die ohne mit der Schleimhaut länger 
Berührung kommen, bis zur natürlichen Verengung des Oesopha- 
gus gelangten, hier stecken blieben und die beschriebene Verätzung 
verursachten. Erbrechen trat nicht ein, der Tod erfolgte nach drei 
Stunden. 

Ähnliche Befunde kann man sehen, wenn der Laugenstein Papier, Oblaten 
usw. gewickelt genommen wurde. Erwähnenswert ist ein vom Verfasser beobach- 
teter Fall, bei dem sich Tage nach der Laugenvergiftung bei der Obduktion eine 
Embolie der linken Pulmonalisäste fand, deren Zustandekommen durch Atzwirkung 
der Lauge hinter dem Oesophagus und Thrombosebildung daselbst erklärt wird. 

Abort durch Einnahme von Lauge tritt nur selten ein, anschei- 
nend nur dann, wenn die Vergiftung schwer ist, daß sie gleichzeitig 
auch den Tod der Mutter hervorruft. Größere Feten sterben gewöhn- 
lich intrauterin, ohne geboren werden. einem vom Verfasser 
beobachteten Fall abortierte ein Mädchen zwei Wochen 
nach dem der Lauge einen 40cm langen, männlichen 
Feten von Gewicht, zwei Tage später starb sie selbst. 

Spätveränderungen durch Narbenbildung und Strikturen können 
sich eigenartiger Weise zeigen. einem Fall fand sich durch hoch- 
gradige Pylorusverengerung Tage nach der Laugeneinnahme 
Flüssigkeit Magen, einem andern Falle (bei einem sechs- 
jährigen Jungen). Ein Kranker war Jahr nach dem Austrinken 
der Lauge infolge Verwachsung des Magens mit der Bauchwand und 
Winkelbildung nur durch operativen Eingriff vor dem Verhungern 
retten. 

Karzinom-Entstehung wird zwei Fällen ein bzw. zwei Jahre nach 
der Laugenverätzung angegeben. (Ghon, Sitzungsber. Wiener Kli. Wo. 

Ausführlicher Bericht in: Deutsche Zeitschrift für gerichtliche Me- 
dizin. S.152, 1934. 

Referent: Oettel, Berlin. 
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Ätzlaugen-Vergiftung (Doppelter Mordversuch). 


Bericht von Dr. Fazekas, Ass. Institut für gerichtliche 
Medizin der Universität Szeged. 


Während durch Unglücksfälle verursachte Laugenverätzungen 
eine häufige Erscheinung sind, auch als Selbsmordmittel Lauge oft 
benutzt wird, kommt die Verwendung von Ätzlauge mörderischer 
Absicht selten vor, weil bereits eine verdünnte Base sich durch Bren- 
nen und unangenehmen Geschmack Mord und Mord- 
versuche nach der Literatur sind: Fall Casper-Liman, dem ein fünf 
Monate altes Kind von seiner Mutter mit Laugensteinlösung vergiftet 
wurde und Fall Hofmann, dem die Mutter einen 16jährigen Kna- 
ben, ein anderer Fall, dem sie zwei Kinder mit Ätzlauge tötete. 

vorliegenden Fall versuchte ein Bauer seine Schwiegereltern 
dadurch aus dem Wege schaffen, daß ohne Wissen seiner Frau 
die von ihr für die beiden Alten (79- bzw. 76jährig) gekochte Eier- 
suppe Laugenstein mischte, was selbst bei der späteren Verneh- 
mung zugab. 

Bereits beim ersten Schluck bemerkten aber die alten Leute, daß 
die ziemlich dicke Suppe einen unangenehmen Geruch und Geschmack 
hatte und spürten starkes Brennen Munde. Der Alte spuckte die 
Suppe aus, die Frau schluckte einen Teelöffel voll hinunter. Die Suppe 
wurde auf die Gendarmerie gebracht und Anzeige gegen Tochter und 
Schwiegersohn erstattet. 

Bei der sofortigen ärztlichen Untersuchung wurde eine dunkel- 
rote, schmerzhafte Schwellung der Zungenspitze und beiden 
Zungenseiten bei dem Alten gefunden, wogegen bei der Frau die dun- 
kelrote Schwellung sich auch auf das Gaumenzäpfchen erstreckte, Bei 
der Frau bestand starker Speichelfluß, sie klagte über Schluckbe- 
schwerden und nach rückwärts ausstrahlende Schmerzen hinter dem 
Brustbein und der Magengegend. Nach dem Gutachten des behan- 
delnden Arztes hatte die Verletzung achttägige Gesundheitsstörung 
beim Manne und 20tägige bei der Frau zur Folge. 

Zur Untersuchung der Frage, die Suppe Ätzlauge enthielt und 
sie geeignet war, den Tod oder irgendwelche Gesundheitsstörungen 
herbeizuführen, wurde sie chemisch untersucht. Die braunrote gal- 
lertartige Masse Gewicht von 1100g hatte einen üblen, Seife 
erinnernden Geruch und war stark alkalisch. Der wäßrige Auszug 
schäumte bereits bei leichtem Schütteln. Bei der Untersuchung von 


10g wurde eine Laugenkonzentration von 0,72% nach Dragendorff 
(Einäscherungsverfahren) und von 0,48% nach Roussin (wäßriger 
Auszug) festgestellt. Der Unterschied liegt daran, daß man beim Dra- 
gendorff’schen Verfahren auch die Karbonate und das Ei- und 
Mehleiweiß gebundene Alkali mitbestimmt. 

Verfasser äußert sich seinem Gutachten dahin, daß die Suppe 
0,72% Atzlauge (Natrium hydroxydatum) enthielt, also Ganzen 
7,99g. 0,24% waren Fett und Eiweiß gebunden, 0,48% freiem 
Zustande. 

Laugen unter keine tödlichen Vergiftungen mehr bewir- 
ken können, aber geeignet sind, Entzündungsvorgänge Mund, 
Schlund, Speiseröhre und Magen verursachen, wird die Suppe 
mit 0,72% Laugengehalt zwar als ungeeignet zur Herbeiführung des 
Todes oder einer schweren Gesundheitsstörung bezeichnet, darf aber 
keineswegs als ganz harmlos für den Gesundheitszustand angesehen 
werden. 

Obgleich die mörderische Absicht eingestanden hatte, wurde 
auf Grund des Gutachtens gegen ihn Anklage wegen des Verbrechens 
doppelter Vergiftung die eingenommene Laugenmenge 
zur Herbeiführung des Todes ungeeignet war, und der Angeklagte 
wurde mit vier Monaten Gefängnis bestraft. 


Ausführlicher Bericht in: Deutsche Zeitschrift für gerichtliche Me- 
dizin. 23, 194, 1934. 
Referent: Oettel, Berlin. 
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Eukodal-Vergiftung; Auffindung und Nachweis des Giftes. 


Bericht von Brüning und Zeglin, Preußische Landes- 
anstalt für Lebensmittel-, Arzneimittel- und gerichtliche Chemie 
Berlin. 


Der prakt. Arzt Dr. wurde bewußtlosen Zustande das 
Krankenhaus von eingeliefert. Sein Aussehen war zyanotisch, 
hatte Schaum vor dem Mund und reagierte nicht auf taktile Reize. 
Die Pupillen waren ganz eng. Krankenhaus als Morphi- 
nist bekannt war, wurde sofort übermäßiger Mißbrauch von Rausch- 
giften angenommen, zumal früher neben Morphin große Mengen 
von Kodein und Eukodal bezogen hatte. Trotz Anwendung von 
Herzkräftigungsmitteln und Sauerstoff, Magenspülung und Verabrei- 
chung von Tierkohle verstarb Tage nach der Aufnahme, ohne 
das Bewußtsein wiedererlangt haben. 

der Verdacht auf Rauschgiftvergiftung somit gegeben war, 
wurde die gerichtliche Leichenöffnung angeordnet. Hierbei wurde 
festgestellt, daß die Leiche beiden Oberarmen und Oberschenkeln 
außerordentlich zahlreiche Infiltrate Unterhautzellgewebe aufwies. 
den Oberschenkeln saßen bohnengroße Knoten, die teils verhärtet, 
teils mit Eiter gefüllt waren und die vielfach ineinander übergingen. 
Mehr als hundert dieser Knoten konnten allein den Oberschenkeln 
gezählt werden. Bei der Leichenöffnung, die eine bestimmte Todes- 
ursache nicht ergab, wurden für die chemische Untersuchung zurück- 
gestellt: Herzblut, Magen mit Inhalt, Dünn- und Dickdarm, Niere, 
Leber, Urin und Gehirn. Bei der chemischen Untersuchung dieser 
Teile, die der Hauptsache nach dem Gange von Staß-Otto ausge- 
führt wurde, konnten den untersuchten Leichenteilen Rauschgifte 
nicht nachgewiesen werden. fanden sich den entsprechenden 
Rückständen keinem Falle Stoffe, die ein Verhalten wie Morphin, 
Kodein oder Eukodal zeigten. 


Besonderer Wert wurde bei dieser Untersuchung auf den Nachweis von 
Eukodal gelegt, vorliegenden Fall wegen der aufgefundenen Gefäße be- 
sonders mit einer Eukodalvergiftung rechnen war, über die bislang Schrifttum 
noch wenig enthalten ist. Zwar sind zahlreiche Fälle von Gewöhnung Eukodal als 
beschrieben. erwähnt Lemperg! die tödliche Ver- 


giftung eines 33jährigen Arztes, der lange Zeit hindurch Eukodal und zwar bis 
pro Tag genommen hatte. Lemperg weist ausdrücklich auf die Gefährlichkeit der Ge- 
wöhnung Eukodal hin. Gesamtübersicht über die Geschichte 
des Eukodals pharmakologischer und rauschgift-klinischer Hinsicht mit voll- 
kommener Literaturangabe haben Memminger und geliefert. 
Demgegenüber sind Angaben über den chemischen Nachweis des Eukodals, das salz- 
saure Salz des Dihydrooxykodeinon, Leichenteilen nur sehr spärlich Schrifttum 
vertreten. erwähnt den Nachweis des Eukodals kurz und gibt an, 
als tertiäre Base ohne Phenolcharakter analytischen Gang auftreten muß. 
führt auch einige Farbenreaktionen an. bespricht den mikrochemischen 
Nachweis und die Identifizierung des Eukodals neben Dikodid und Dilaudid durch 
Bestimmung des Schmelzpunktes und durch die Darstellung des zugehörigen Oxims. 
Amelink* verwendet zur mikrochemischen Identifizierung den Niederschlag, den 
das Eukodal mit Platinchloridchlorwasserstoff, Jodnatrium und Goldchlorid gibt. 
Ekkert® führt eine Farbreaktion des Eukodals mit einer Lösung von Dimethyl- 
amidobenzaldehyd konzentrierter Schwefelsäure an. Damit sind die Angaben 
über den chemischen Nachweis des Eukodals dem uns zugänglichen Schrifttum 
erschöpft. 


erschien daher angebracht, zunächst einmal das Verhalten des 
Eukodals beim Ausschütteln aus wässeriger Lösung mit den üblichen 
organischen Lösungsmitteln prüfen, die seiner Identifizierung 
angegebenen Reaktionen nachzukontrollieren, bzw. untersuchen und 
schließlich sein Verhalten bei der Untersuchung von Leichenteilen 
nach dem Gange von Staß-Otto festzustellen. 


Zur Herstellung der erforderlichen Ausgangslösungen wurde das 
Eukodal selber, also das salzsaure Dihydrooxykodeinon (Merk) ver- 
wendet, das ziemlich genau Moleküle Kristallwasser enthält. Die 
für den einzelnen Versuch erforderlichen Mengen wurden gesondert 
abgewogen. Zur Ausschüttelung säuerten wir die Lösungen schwach 
mit Weinsäure an, füllten auf auf und schüttelten mit Äther, 
Petroläther, Äthylessigester und Chloroform aus. Von jedem Lösungs- 
mittel wurden dreimal dabei verwendet. Keines der Lösungs- 
mittel vermochte aus sauerer Lösung wägbare Mengen Eukodal aufzu- 
nehmen. Alsdann wurde die Lösung mit möglichst kohlensäurefreier Na- 
tronlauge schwach alkalisch gemacht und jede Ausschüttelung dreimal 
wiederholt. Die hierbei erzielten Ergebnisse sind der nachstehen- 
den Tabelle enthalten. Zur Umrechnung des eingewogenen salzsauren 
Salzes auf die bei der Ausschüttelung erhaltene freie Base wurde der 
Faktor 0,807 benutzt, der durch Wasser- und Chlorbestimmungen des 
Salzes erhalten wurde. stimmt mit dem stöchiometrisch errechne- 
ten Wert von 0,812 praktisch überein. 


JB. Psychiatrie und Neurologie 1930, 47, 177—194. 
damer, Chemische Toxikologie. Göttingen 1924. 
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Gehalt der einzel- 
nen Ausschütte- 
lungen Base 


Angewandte Menge 


Eukodal-Base 


Eukodalbase 


Ausschüttelungsmittel 


4,5 
17,1 97,7 

19,3 

Chloroform 32,6 97,3 
icht getrennt 15,5 97,2 


Wie ersichtlich, sind alle angewendeten Ausschüttelungsmittel mit 
Ausnahme des Essigesters geeignet, der wässerigen Lösung des Euko- 
dals nach dem Alkalisieren die Base entziehen. Insbesondere zeigt 
Chloroform das beste Lösungsvermögen für die Base und wäre daher 
das geeignetste Ausschüttelungsmittel. Andererseits geht die Eukodal- 
base auch verhältnismäßig leicht Äthyläther über, daß keine Ver- 
anlassung vorliegt, von dem bewährten Arbeitsgang nach Staß-Otto, 
wie bei Autenrieth angegeben ist, abzuweichen. 


Die Behandlung einer eukodalhaltigen wässerigen Lösung mit Blut- 
kohle zum Zweck der Reinigung empfiehlt sich nach unsern Beob- 
achtungen nicht. Selbst wenn wir ccm wässeriger Eukodallösung 
nur eine kleine Messerspitze Blutkohle zusetzten und einmal aufkoch- 
ten, wurden bei der späteren Ausschüttelung der filtrierten Lösung 
nur etwa 80% der angewendeten Eukodalmenge wiedergefunden. 


Für den Nachweis und die Identifizierung des Eukodals wurden 
zahlreiche Reaktionen nachgeprüft und die Ergebnisse nachstehen- 
der Tabelle vereinigt. 


Eukodal 
(Chlorhydrat) 


Eukodalbase 


Platinchlorwasser- 

Sonnenschein stark beil: 5000 

Mayer +» 1 1000 

Dragendorff stark 10000 

Bouchardat +KJ) stark 10000 


1000 


mg 
Reagenz 


Reagenz 


Tannin 


Perchlorsäure 
Jodsäure 


Styphninsäure 


Pikrinsäure 
Mecke 


Marquis 


Fröhde 
Erdmann 


Ekkert 


Eukodal 
(Chlorhydrat) 


bei 1000 
nur Kristallen 
+ 
braun einfallend, später oliv- 
grün, schließlich schmutzig vio- 
lett. Lösung keine 


Färbung. 


farbl. einfallend, dann gelb, 
schmutzig braungelb, violett, 
schließl. blaugrau. 

farblos einfallend, nach Std. 
schwach grün. 

der Kälte beim Erw. gelb- 
braun. 

farbl. einfallend, 
dann orange 


Gasentw., 


Eukodalbase 


keine charakterist. Form 


ganz kurz malachitgrün ein- 
fallend, dann rein blau blei- 
bend. (Morphin blau ein- 
fallend, dann grün, später 
schmutzig grün.) 

Reaktion morphinähnl., an- 
fangs nicht ganz purpurrot. 


farbl. einfallend, nach Std. 
schwach grün. 

der Kälte beim Erw. gelb- 
braun. 

farbl. einfallend, dann bald 
lebh. orange. (Morph. ähnlich, 


aber mehr orange.) 


Pellagri schmutzig gelb 
Rosenthaler farblos gelblich der Wärme 
Mandelin 
Schaer farblos gelb 
Ammonpersulfat- 

Kaliumbichromat- 


Zur Feststellung des Eukodals Gemischen von Fett und Fleisch 
wurden 200 eines Gemisches von feitem Rind- und Schweinefleisch 
mit Eukodal, das wenig Wasser gelöst war, versetzt. Das 
Fleisch wurde der üblichen Weise mit absolutem Alkohol, dem 
Weinsäure bis zur deutlich sauren Reaktion zugesetzt war, warm aus- 
gezogen. Die Flüssigkeit wurde gefiltert, eingedunstet und der Rück- 
stand mit Wasser und Alkohol gereinigt. Der Schluß erhaltene 
Rückstand wurde Wasser gelöst, die Lösung zunächst sauer, 
dann alkalisch gemacht und mit Äther ausgeschüttelt. Die Base fand 
sich nur der alkalischen Ausschüttelung und hinterblieb nach dem 
Verdunsten des Äthers auf dem Uhrglas kleinen, gut ausgebilde- 
ten Nadeln. Wenn der Rückstand nicht genügend rein erschien, wurde 
wenig mit Salzsäure angesäuertem Wasser gelöst und die Lösung 
nach dem Alkalisieren nochmals zur Reinigung mit Äther mehrfach 
ausgeschiittelt. Bei der Prüfung der Kristalle gelang uns nie- 
mals, den der Literatur angegebenen Schmelzpunkt von 220—222° 
erhalten. 

II. 1896. 
King, 1127, Kempf-Kutter, Schmelzpunkttabellen, Gadamer, 
Chem. Toxikologie 1924, 535. 


Unsere Eukodalbase schmolz vielmehr scharf bei 217 Grad. 

die Isolierung von Pflanzengiften aus Leichenteilen, zumal 
wenn letztere Fäulnis übergegangen sind, größere Schwierigkeiten 
bereitet als die aus unzersetztem Fleisch, wurde weiter das Ver- 
halten des Eukodals faulen Leichenteilen studiert. diesem 
Zweck wurden 200 ältere Leichenteile mit 102,2 Eukodal 82,5 
Eukodalbase) wäßriger Lösung vermischt; dieses Gemisch 
wurde Stunden bei Zimmertemperatur stehen gelassen, ähn- 
liche Bedingungen schaffen, wie sie bei derartigen Untersuchun- 
gen gewöhnlich vorliegen. Die Isolierung der Eukodalbase erfolgte 
ebenso, wie oben beim Fleischversuch beschrieben. konnten hierbei 
35,4mg Enkodalbase 43% der Einwaage wiedergefunden werden. 

Schließlich wurde auch noch, die Verteilung des Eukodals 
auf die einzelnen Organe bei tödlicher Vergiftung ermitteln, eine 
Ratte von 270g Lebendgewicht mit Eukodal vergiftet. Das Gift 
wurde dem Futter zugesetzt. Nach der verzehrten Menge Futter darf 
angenommen werden, daß die Ratte etwa Eukodal erhalten hat. 
Die Futteraufnahme erfolgte Spätnachmittag. anderen Mor- 
gen wurde die Ratte tot Käfig gefunden. Der Kopf war eigen- 
artig auf die Brust zwischen die Vorderbeine geklemmt. Die Ratte 
wurde nach Tagen geöffnet und die Organe wurden einzeln nach 
dem Verfahren von Staß-Otto der oben beschriebenen Ausführung 
auf Eukodal untersucht. Die Ergebnisse der Untersuchung waren die 
folgenden: 


mg-Eukodalbase 
gewicht 


gefundene 


Verarbeitete Organe und 
Eukodalbase 


deren Menge 


4,2,, Lunge Herz 
Föten Stck.) 
0,4,, Blase 


0,14 
0,12 


Die Hauptmenge des Giftes befand sich demnach noch den 
Verdauungswegen. Daneben enthielten die großen Drüsen, Leber und 
Niere erhebliche Mengen Eukodal, während die blutreichen Organe, 
Lunge und Herz, verhältnismäßig arm Gift waren. Bemerkenswert 
ist, daß die sechs bereits ziemlich weit entwickelten Föten der Ratte, 
die zusammen 27,6 wogen, relativ reich Eukodal waren. 

Nach dem Ergebnis unserer Untersuchungen ordnet sich also das 
Eukodal Vergiftungsfällen ohne Schwierigkeit dem Nachweis der 
Pflanzengifte und Arzneimittel nach Staß-Otto ein. wird nach die- 


6,7 0,08 
1,0 0,08 
3,3 
0,2 
11,8 


sem Verfahren verhältnismäßig reinem kristallinem Zustande aus 
dem Äther der alkalischen Ausschüttelung erhalten und kann mit den 
oben genannten Reagenzien und durch den Schmelzpunkt identifiziert 
werden. Wie lange Eukodal sich Leichenteilen hält, beabsichtigen 
wir noch nachzuprüfen. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Brüning, Berlin-Karls- 
horst, Wildensteinerstr. 
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Dinitrophenol-Vergiftung, medizinale, tödliche. 
Bericht von M.D. und M.D. San Francisco. 


Seit das Dinitrophenol als Stoffwechselstimulans erheblicherem Umfang 
Amerika angewendet wird, scheint angezeigt, auch auf die Gefahren hin- 
zuweisen, die die sorglose Anwendung dieses Mittels sich birgt. Der 37jäh- 
rige nicht approbierte kam eines Tages, sich über die Eigen- 
schaften des Dinitrophenols als Stoffwechselstimulans bei einem von uns 
erkundigen. litt einer allgemeinen Dystrophie der endokrinen Drüsen 
und einer Überfunktion der Hypophyse, welch letztere durch eine vorherge- 
gangene Sphenoiditis ursächlich bedingt war; war impotent. Alle therapeu- 
tischen Maßnahmen waren erfolglos. Auf Befragen gab an, daß sein Grund- 
umsatz als normal festgestellt sei, und daß einen dauernden, wenn auch ge- 
ringen Gewichtsverlust habe. hatte eine undeutliche Aussprache und 
etwas exzentrische Manieren, daß der Verdacht auf einen mehr um- 
schriebenen Prozeß der abschließenden Besprechung wurden 
die pharmakologischen Wirkungen und auch die Eigenschaft Mittels, 
eine Temperatursteigerung hervorzurufen, erklärt und scheinbar auch ver- 
standen. Ungefähr einen Monat später wurde der eine von uns Aus- 
kunft gebeten wegen der Behandlung des Arztes, der wegen des Effektes 
einer Dosis Dinitrophenol, die der genommen hatte, Central Emergency 
Hospital lag. starb, bevor das beabsichtigte kalte Bad und die Sauer- 
stofftherapie eingeleitet werden konnten. Als Hospital 17,30 an- 
kam, teilte mit, daß vor einer Woche eine einzige Dosis Dinitrophenol 
von 0,29 5grains) per genommen hatte und daß danach ein hef- 
tiges Fieber, das einen halben Tag lang gedauert hätte, und ein Gewichts- 
verlust von ca. Pfund eingetreten sei. gab an, früh wiederum 
0,29 Dinitrophenol per genommen haben. Bei der Aufnahme war 
hyperpnoisch. Uhr war die rektale Temperatur 40,5° Celsius, 
21,13 Uhr 41° Celsius. Blutdruck 140/124 Puls 146 pro Minute. 
Atmung außergewöhnlich schnell und tief. Die Behandlung bestand zunächst 
der Verabreichung von zweimal 0,016 Morphin wegen der Schmerzen 
der Brust und 1,3 Acetylsalicylsiure wegen des Fiebers. Gegen Uhr 
wurde der Patient unruhig, das Bewußtsein trübte sich und Uhr 
trat der Tod ein. Minuten nach dem Exitus war die rektale Tempera- 
tur gestiegen, daß das benutzte Thermometer nicht ausreichte (ca. 
46° Celsius). Die Totenstarre war eingetreten, die Haut tief zyanotisch. 
Bei der Durchsicht der Hinterlassenschaft fand sich ein Kasten mit Na- 
trium-Dinitrophenolkapseln (je 100 Inhalt). der 100 Kapseln ent- 
haltenen Originalpackung steckten nur noch 10. Wenn die Gesamtmenge 


t 


zwei Dosen nahm, mußte zuletzt 4,5 Natrium-Dinitrophenol ge- 
nommen haben. Bei der nachträglichen Untersuchung stellte sich heraus, 
daß gleichzeitig von einem anderen Arzt Tryparsamidinjektionen wegen 
einer Syphilis des Zentralnervensystems bekommen hatte. ist unklar, 
der Verstorbene bei der Wahl der Dosis mit grains ver- 
wechselt hat, oder die Dosis nahm, einen guten therapeutischen 
Effekt erzielen. Letzteres ist wahrscheinlicher, einem Arzt erzählt 
hatte,. wie die Wirkung beim erstenmal gewesen war, der ihn daraufhin 
warnte und ermahnte, vorsichtiger sein, worauf die Antwort erhielt, daß 
trotzdem nächsten Sonntag dieselbe Dosis wieder einnehmen wolle und 
Falle schlecht ausginge, eben ein Opfer der Wissenschaft sei. 

Sektionsbefund: Subikterische Verfärbung der Skleren und Conjunktiven, 
Totenflecke den abhängigen Partien. Fettpolster ausreichend. Netz und 
Mediastinum mit Fett gefüllt. der linken Pleurahöhle einige größere Ad- 
häsionen. Herzbeutel einige ccm gelblicher Flüssigkeit. Einige kleine 
Hämorrhagien und Ekchymosen visceralen und parietalen Blatt des 
Pericards. Herz Herzmuskel rotbraun, fest. Endocard mäßig 
von einigen punktförmigen Blutungen durchsetzt. Linke Lunge mäßig hyper- 
ämisch und ödematös. Oberfläche dunkelrot. Bronchien gestaut, mit kleinen 
Mengen blutigen Schleims gefüllt. der linken Lunge alter Spitzenherd, 
sonst gleicher Befund wie links. Milz gestaut. Nieren Leber mäßig 
gestaut, angedeutet ikterisch. Magenwände etwas gelblich. Die Farbe dürfte 
auf Gallenstauung zurückzuführen sein, nicht auf das Dinitrophenol. Hirn 
leicht ödematös, einige punktförmige Blutaustritte der Pia über den Tem- 
poral- und Parietallappen. Die histologische Untersuchung der Leber ergab 
deutliche Trennung der einzelnen Zellen und leichte Fettinfiltration der 
Peripherie der einzelnen Läppchen. Lunge stark gestaut, interstitielles 
Bindegewebe und Alveolarwände gestaut und leicht ödematös, einigen 
Alveolen vereinzelte Erythrozyten und Plasma. Blutgefäße mit ag- 
glutinierten Erythrozyten erfüllt. den Nieren mäßige Stauung der Rinde 
und des Marks, Epithel der Tubuli etwas geschwollen, abgelöst, Das 
Blut wurde auf Dinitrophenol untersucht. 5ccm Blut wurden mit der 
einen Methode 0,15 mg, mit der andern 0,19 Dinitrophenol gefunden. 
Dies entspräche einem Gesamtgehalt des ganzen Körpers von des 
Natriumsalzes Mittel. Aus tierexperimentellen Untersuchungen ist be- 
bekannt, daß der größte Teil des Dinitrophenols innerhalb Stunden durch 
den Urin ausgeschieden wird. der Patient noch Stunden nach der 
Einnahme lebte, hatte die Ausscheidung bereits begonnen. Die gefundene 
Menge dürfte die Annahme bestätigen, daß etwa ge- 
nommen hatte. die mittlere Dosis des Natriumsalzes des Dini- 
trophenols beträgt, hatte somit die etwa 17fache Menge der therapeutisch 
gebräuchlichen Dosis und die etwa 8fache Menge der höchsten von uns bei 
resistenten Patienten angewandten Dosis eingenommen. 


Ausführlicher Bericht Journ. Am. Med. Ass. 102, 1147, 1934. 


Referent: Taeger, Berlin. 
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Dinitrophenol-Vergiftung, akute, tédliche, medizinale. 


Von Fenn Poole und Robert Haining, Los Angeles. 


Seit der Einführung des Dinitrophenols als Mittel zur Anregung der Stoff- 
wechselvorgänge durch Cutting, Mehrtens und Tainter Juli 1933 (J. 
101, 193) wird immer wieder betont, daB sich das Mittel zwar Tierversuche als 
harmlos und leicht dosierbar erwiesen hat, daß aber die Anwendung Menschen 
nur unter strenger Kontrolle des Arztes geschehen dürfe, und von verschiedenen 
Autoren ist wiederholt auf die sehr verschiedene Empfindlichkeit des Menschen gegen 
dieses Mittel hingewiesen worden. Trotzdem ist das Dinitrophenol als Entfettungs- 
mittel ganz kurzer Zeit populär geworden, und die Verwendung ohne Kontrolle 
des Arztes hat sich den letzten Monaten erschreckender Weise vermehrt. Das 
Dinitrophenol wird Substanz (Kapseln) verkauft oder was noch schlimmer ist, 
den verschiedensten Entfettungsmitteln ohne jede Deklaration oder Gebrauchsan- 
weisung zugefügt. Wenn man bedenkt, daß bisher bereits zwei Todesfälle mit Dinitro- 
phenol bekannt geworden sind, begreift man die Gefahr. (Masserman and Gold- 

Der vorliegende Fall muß ganz besonders alarmierend wirken, weil der Tod schon 
nach kurzer Einnahme einer therapeutischen Dosis eintrat. 


Ein 25jähriges Mädchen (Gewicht 66,7 kg), die seit einem Jahr, 
mager werden, 0,016 Schilddrüsenpulver dreimal täglich ein- 
genommen hatte, kaufte sich auf den Rat einer Freundin 
eine Packung Entfettungskapseln. Auf der Verpackung ohne Deklara- 
tion stand als Gebrauchsanweisung: Tag Kapsel, Tag Kapseln, 
Tag Kapseln und dann weiter Kapseln pro Tag. 

März äußerte die Patientin der Freundin gegenüber, daß sie 
sich nicht recht wohl fühle, was vielleicht die Nachwirkung der Schild- 
drüseneinnahme zusammen mit dem neuen Mittel wäre. nächsten 
Tag klagte sie über Kopfschmerz, Kreuzschmerz, allgemeine Schwäche 
und Schwindel, Kurzatmigkeit und starken Schweiß. März fühlte 
sie sich unfähig, ihrer Arbeitsstätte gehen, sie blieb aber nicht 
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Bett, weil sie die Erscheinung für eine beginnende Erkältung hielt. 


Während des Tages nahm sie nach den späteren Aussagen der Eltern 
noch einige Entfettungskapseln. Gegen Uhr nachmittags wurde sie 
unruhig und klagte über immer stärkeres Kopfweh, Schmerzen 
Armen und Beinen und über ein Gefühl von Austrocknen. Sie schien 
fiebern und schwitzte stark. Der Arzt veranlaßte die sofortige Über- 
führung ins Krankenhaus. Während der ganzen Zeit klagte sie mehr 
und mehr über das Gefühl und verlangte fortwährend 
nach Wasser. Sie erbrach mehrere Male sehr heftig und wurde schließ- 
lich nach Mitternacht komatös. Auffallend war eine abnorm starke 
Schweißsekretion. 


Bei der Aufnahme Krankenhaus wurde erhöhte Temperatur fest- 
gestellt; Extremitäten schlaff, Reflexe nicht auszulösen; Pupillen nor- 
mal weit, reaktionslos auf Licht und Convergenz. Herzschlag be- 
schleunigt. Die Patientin starb bereits Uhr nachts. Künstliche 
Atmung, Coffein und intracardiale Adrenalininjektionen waren erfolg- 
los. 


Vom Sektionsprotokoll ist bemerkenswert: Skleren deutlich gelb. Meningen nor- 
mal, Serienschnitte durch das Gehirn zeigten keine pathologischen Veränderungen. 
Keine Bronchopneumonie. Lungen ödematös, die Bronchien enthielten kein abnormes 
oder wesentlich vermehrtes Sekret. Der Magen enthielt über 300 ccm schwach blutig 
gefärbte Flüssigkeit. Magenschleimhaut unversehrt, zeigte einige bläulichrote Zonen, 
desgl. Duodenum und Jejunum. Leber dunkelbraun, Schnittfläche fein marmo- 
riert, Milz etwas vergrößert, fest. Nieren makroskopisch der Harnblase 
300 ccm klarer, auffallend gelber Harn. Eiweiß sonst Blut postmortal 
steril. 

Mikroskopische Untersuchung der Organe: Niere: gewundene Nierenkanälchen: 
trübe Schwellung bis völlige Nekrose; interstitielles Gewebe ödematös. der Zell- 
basis der Tubusepithelien feines Blutpigment. Gefäße der Glomeruli und der Pyra- 


miden erweitert und blutgefüllt, einigen Stellen Extravasate. 


Leber: Degeneration und eigentümliche Abtrennung bestimmter Gewebs- 
zonen bis völliger Isolierung einzelner Leberzellen, besonders der Peripherie 
der Läppchen. 


Lunge: deutliche Schwellung der Alveolarwände und beträchtliches Ödem 
den Herz: Segmentation und Fragmentation der Muskelfasern. 
Rückenmark, Pons und Medulla Gefäße allgemein auffallend erweitert.und blutreich, 


‘kein perivasculäres Ödem, keine perivasculäre Rundzelleninfiltration. Kern des 
Hirnnerven geringe Ganglienzelldegeneration. 


Nach dem Sektionsbefund war die Todesursache nicht feststell- 
bar, man vermutete Pilzvergiftung und erfuhr erst später von den 
Eltern, daß die Patientin Kapseln eingenommen hatte, die bei der 
Untersuchung sich als dinitrophenolhaltig erwiesen. 


Auch durch die chemische Untersuchung wurde die Einnahme des Dinitrophenols 
bestätigt. Das wässrige Destillat aus einem Stück Niere war farblos, wurde aber 
beim Alkalisieren kanariengelb. Die Farbe wechselte nach der ph-Änderung der 
gleichen Weise, wie für Dinitrophenol bekannt ist. Auch die von Magne, Mayer 
und Plantefol (Ann. phys. and physiochem. biol. 1—176, 1932) beschriebenen 
Reaktionen waren Destillat und Extrakt aus Niere und Leber positiv. 


die Schachtel Kapseln mit Dinitrophenol enthalten hatte 
und nur noch enthielt, hatte die Patientin der Zeit vom März 
Kapseln mit 180 Dinitrophenol, Tagen also 2,88 Dini- 
trophenol eingenommen. 


Bei Tieren (Hunde, Kaninchen, Ratten) fanden die genannten Autoren 20—30 
mg/kg als mittlere tödliche Nach Beobachtung von Tainter und Cutting 
(J. Pharm. 49, 187) gibt zwar auch bei Tieren bisweilen relativ empfindliche Indi- 
viduen gegen Dinitrophenol, doch zeigt die tödliche Dosis bei den einzelnen Tier- 
arten keine große Schwankung. 

Für Menschen wird als therapeutische, sicher unschädliche Dosis 3—5 mg/kg 
angegeben, doch gaben Mehrtens und Tainter auch mg/kg einige Zeit ohne Schaden, 
die Patientin 10,7 mg/kg einnahm, hat sie sicher eine relativ hohe, aber thera- 
peutischen Grenzen liegende Dosis eingenommen. 

Bei Menschen scheint die Schwankung der Empfindlichkeit außerordentlich 
groß sein, was schon Mayer (Perkins, Pub. Health, Rep. 34, 2335, 1919) bei seinen 
Beobachtungen Munitionsarbeitern feststellte. Auch Fall Anderson, Reed 
Emerson (J. 101, 1053) betrug die letale Dosis 3,15 Tagen und 
Falle Masserman Goldsmith nahm der Patient 6,06g Tagen. 130 wog, 
lag auch diese Dosis therapeutischen Grenzen. dem oben beschriebenen Fall 
wurde 2,88 Tagen eingenommen, also eine den vorhergehenden Vergiftungs- 
fällen entsprechende Menge. dabei die Vorbehandlung mit Schilddrüse eine Rolle 
spielte oder eine spezifische Überempfindlichkeit bestand, läßt sich nicht sagen. 


Der der Dinitrophenol-Vergiftung ist nicht sicher be- 
kannt. Die Behandlung der Vergiftung ist wenig aussichtsreich. Gün- 
stig wirken kalte Bäder und intravenöse Traubenzuckerinjektionen. 
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Dinitrophenol sollte stets nur unter genauer ärztlicher Kontrolle 
angewandt und bei den ersten Vergiftungszeichen (starkes Schwitzen, 
Atmungs- und Pulsbeschleunigung, Temperaturanstieg) abgesetzt wer- 
den, zwischen fiebererregender und tödlicher Dosis nur eine geringe 
Spanne ist. 

Ausführlicher Bericht mit mikrokopischen Aufnahmen Journ. 
Am. Med. Ass. 102, 1141—47, 1934. 


Referent: Oettel, Berlin. 
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Nickel-Karbonyl-Vergiftung, tödliche (Unfall). 
Bericht von Brandes, Dallas, Texas. 


Ein 49jähriger Chemiker, der bei seinen Untersuchungen mit 
Nickelcarbonyl arbeiten gezwungen war, wurde mit starker Dyspnoe 
und Orthopnoe, Übelsein, Erbrechen, Schlaflosigkeit, Schmerzen der 
rechten Brustseite, Kopfschmerzen und Klagen über metallischen Ge- 
schmack Munde ins Krankenhaus eingeliefert. Das Krankheitsbild 
hatte sich innerhalb von fünf Tagen entwickelt. hatte damals 
Nickelcarbonyl von einem Behälter den anderen verbracht; unmit- 
telbar danach war dyspnoisch geworden, hatte sich aber kurze Zeit 
darauf wieder erholt. Stunden später stellte sich wiederum Dyspnoe 
ein, wurde orthopnoisch und cyanotisch. Tage wurde ihm 
übel und erbrach. Das Erbrechen wurde stark, daß von der zuge- 
führten Nahrung nur ein sehr kleiner Teil behalten wurde. Einige 
seiner Mitarbeiter hatten nur sehr geringe Anfälle von Dyspnoe, ge- 
sundeten aber bald wieder. Bei der ärztlichen Untersuchung fielen 
starke Cyanose und starke Atembeschwerden auf. Die Zunge zeigte 
einen gräulichen Belag. Halse dicht unterhalb des Ohres war eine 
knotige, gut bewegliche Geschwulst tastbar. Rechtseitig blieb der 
Thorax etwas bei der Atmung zurück; über Unter- und Mittellappen 
waren vorn und hinten Rasselgeräusche hören. Stimmfremitus 
diesen Bezirken verstärkt. Herz B., Puls 100/Min. Der untere Leber- 
rand überragte den Rippenbogen cm. Extremitäten Sehnen- 
reflexe erhöht. Blutbild: 5100000 Erythrozyten, 100% (Tall- 
quist), Leukozyten: 800 (92% Neutrophile). Kohlensäurebindungs- 
vermögen des Plasmas: 60,5 Vol%. Urin einige hyaline Zylinder 
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und Spuren von Eiweiß. Der Mann starb Tag nach der Vergif- 


tung unter Atemnot und Schwächeerscheinungen. Bei der Sektion er- 
gab sich folgender Befund: Leichter Ikterus der Skleren, starke 
Zyanose der Lippen und Mundschleimhaut, Nackenhaut mit einigen 
stark geröteten Flecken bedeckt. beiden Pleurahöhlen ca. ccm 
seröser Flüssigkeit; auf der Oberfläche beider Lungen zahlreiche dun- 
kelrote Flecke, linke Lunge vergrößert, sehr schwer, rötlich-grau. 
den Bronchien rötlich gefärbter Schleim. Der größte Teil der linken 
Lunge war nicht lufthaltig. Gleicher Befund der rechten Lunge. 
Herzbeutel ccm seröser Flüssigkeit, rechte Herzkammer erweitert, 
mit teilweise geronnenem venösen Blut der Basis der 
Aorten und Mitralklappen einige gelbe Flecke. Myocard graurot, mit 
zahlreichen gelbrötlichen und dunkelrötlichen Flecken. Gelbliche 
Flecken der Wand der rechten Coronararterie und der Aorta. 
Leber vergrößert; periphere Teile der einzelnen Leberlappen gelblich- 
grau. Nieren der Oberfläche granuliert, Pyramiden gestaut. Milz 
dunkelblau, der Oberfläche zahlreiche dunkelrote Flecken. den 
anderen Eingeweiden überall passive Hyperämie und verstreute, der 
Oberfläche liegende Hämorrhagien. Liquor klar, Hirnvenen hervor- 
springend. Ventrikel nicht erweitert, ihr Inhalt blutig imbibiert. 
Gehirn zahlreiche dunkelrote Flecken, vor allen Dingen Corpus 
Callosum. Einige bräunlichrote Flecken wurden der Brücke und 
den Basalkernen gefunden, desgl. graurote Flecken der Medulla 
oblongata. Bei der histologischen Untersuchung ergab sich, daß die 
Lungen schwersten verändert waren. Stücke aus den nicht luft- 
haltigen Teilen der Lunge zeigten mikroskopisch Ödem, Hyperämie, 
zahlreiche Hämorrhagien und starke Veränderungen des Alveolar- 
epithels. Alveolen erweitert, Alveolarepithel desquamiert, aufgetrie- 
ben, Cytoplasma granuliert. Einige Alveoli enthielten cytoplasmatische 
Massen, vermischt mit zahlreichen Kernen und Kernfragmenten. Einige 
Zellen zeigten myotische Teilung. Einige kleine Blutgefäße durch 
Fibrinthromben verstopft, Zwischengewebe und den Alveoli Va- 


kuolen, von geronnenem Eiweiß erfüllt. Bronchialepithel Sinne 
einer Degeneration verändert. Die histologische Untersuchung des 
Gehirns ergab zahlreiche perivasculäre Hämorrhagien, deren unmit- 
telbarer Nachbarschaft demyelinisierte Zellen lagen; perivasculäre 
Rundzelleninfiltrationen. Erythrozyten den hämörrhagischen Be- 
zirken intakt, geschädigt. Eine größere Anzahl von Capil- 
laren und Arteriolen zeigten hyaline und fibrinöse Thromben. Die 
Wände dieser Gefäße waren hyalinisiert. Zahlreiche Ganglienzellen 
zeigten degenerative Veränderungen (Schwellung, keine Nisslschen 
Schollen). Zahlreiche Herzgefäße thrombosiert. Schnitte aus Leber, 
Niere und Milz zeigten passive Hyperämie und parenchymatös und fet- 
tig degenierte Zellen. Die unter dem Ohr befindliche Geschwulst er- 
wies sich als ein Mischtumor vom Typus der Parotis. Gewebsteile von 
Gehirn und Lungen wurden nach der Methode von Armit und Farden 
quantitativ auf das Vorhandensein von Nickel untersucht. (Empfind- 
lichkeit der Methode y). Extrakte aus Lunge, bzw, Hirn 
gaben deutlich positive Reaktion (Rotfärbung). Blut war Kohlen- 
monoxyd nicht nachweisbar. 


Die histologischen Befunde ähneln den nach Phosgeneinwirkung 
der Lunge beobachteten Veränderungen. Daß die degenerativen Ge- 
fäßveränderungen und Hämorrhagien Gehirn ursächlich durch die 
Einwirkung des Nickels bedingt sind, ist durch den Nachweis des Me- 
talls den fraglichen Partien erwiesen. Die Veränderungen können 
nicht auf die Einwirkung des Kohlenmonoxyds zurückgeführt werden, 
denn dann hätte nach Ansicht des Verfassers dieses auch noch nach 
Tagen einer nachweisbaren Menge vorhanden sein müssen. Außerdem 
ruft Kohlenmonoxyd keine derartigen Lungenveränderungen hervor. 
Nach Armit (1) wird das Nickel Blut transportiert. 
Experimentelle Untersuchungen nickelvergifteten Tieren zeigten, 
daß das stark von den Lungen absorbiert wird, daß 
eine Wiederherstellung möglich ist. Die Symptome: stärkste Dyspnoe, 
Übelsein, Erbrechen, allgemeine Schwäche und gesteigerte Reflexe 
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sind Zeichen zentraler Störung. Weitere Fälle von Nickelcarbonyl- 
vergiftung sind beschrieben von Richter (2), Mott (3) und Gron (4). 
Gron, Urol. and Cutan Rev. 33, 606, 1929. 
Ausfiihrlicher Bericht in: 102, 1204, 1934. 


Referent: Taeger, Berlin. 
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Sedormid-Gebrauch, chronischer, als hämorrhagischer Diathese, 
Von Dr. Graubner, Berlin. 


Der vorliegende Fall betrifft einen 59jährigen Herrn, der 
Januar 1931 einer schweren Coronarthrombose erkrankte. Nach 
einem sehr langwierigen Krankenlager tritt allmählich völlige Re- 
konvaleszenz ein!. Der seelisch durch die Krankheit sehr erschütterte 
Patient behält als einziges Medikament aus dieser Zeit Sedormid bei, 
dessen sedative Eigenschaften schätzen gelernt hatte. braucht 
etwa Tabletten täglich. September des gleichen Jahres bemerkt 
Hautblutungen, vor allem den Beinen. Der befragte Arzt wußte 
nichts Rechtes damit anzufangen und empfahl wegen Verdacht auf 
„Oral Sepsis“ Extraktion von granulomatösen Zähnen. Anschluß 
daran kommt einer Katastrophe: Schwere unstillbare Blutung 
aus den Alveolen wie aus der Niere führen einem lebensbedroh- 
lichen Zustand, aus dem nur durch mehrfache Bluttransfusionen ge- 
rettet werden kann. Die danach vorgenommene sehr genaue klinische 
Untersuchung deckt eine ständige Hämaturie und Darmblutungen auf. 
Die Blutungszeit ist verlängert, die Gerinnungszeit normal, Thrombo- 
zytenzahl verringert, entsprechend der posthämorrhagischen Anämie. 
Die hämorrhagische Diathese des Patienten, der der Lage ist, die 
besten Ärzte Londons konsultieren, darunter auch Lord Dawson 
Penn, besteht weiter, gelingt nicht, eine Ursache finden. Schließ- 
lich führt eine zufällige Beobachtung seiner Frau zur Aufklärung. Die 
Blutungen verstärken sich nämlich regelmäßig nach der Einnahme von 
Sedormid. Nach Absetzen dieses Mittels hören die Blutungen nach 
einigen Tagen auf. den behandelnden Ärzten diese Utsache nicht 
glaubwürdig erschien, wurde der Versuch gemacht, dem Patienten 
wieder Sedormid geben. Mit der Sicherheit eines Experimentes 
treten nach wenigen Tabletten sofort wieder Hämorrhagien auf. 

Die herstellende Firma teilt auf Anfrage mit, daß ihr einmal ein 
ähnlicher Fall bekanntgeworden ist. Bei Durchsicht der Literatur findet 
man, daß nach zahlreichen Medikamenten, die untereinander chemisch 
keine Verwandtschaft zeigen, hämorrhagische Diathese beschrieben 
worden ist, Jod, Quecksilber, Belladonna, Mutterkorn, Chinin, 
Salicylsäure, Salvarsan, Anilin, Phenacetin. Anlaß der Mitteilung 
dieses Falles bieten neuere Berichte aus Amerika, wobei nach chro- 
nischem Gebrauch von Pyramidon und Barbitursäure der Symptomen- 

Der Fall ist Ztschr. Kreislaufforschung, Bd. 23, 609, 1931 


dem Beitrag zur Coronarthrombose von Graubner und Stroomann unter Nr. 
ausführlich 
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komplex der Agranulozytose aufgetreten ist. erhebt sich nämlich 
die Frage, vielleicht vorliegendem Falle durch Sedormid, das ein 
Abkömmling des Harnstoffs ist, die Thrombozytogenese des Knochen- 
marks geschädigt worden ist. Eine exakte Feststellung war leider 
nicht möglich, bei großen Blutungen, vor allem bei älteren Men- 
schen, immer eine Erschöpfung des Knochenmarks und damit eine 
Verminderung der Thrombozytenzahl auftritt. Die Möglichkeit dazu 
ist immerhin gegeben. Die größte Ähnlichkeit mit den Pyramidon-Bar- 
bitursäure-Vergiftungen besteht vor allem darin, daß erst ein monate- 
langer regelmäßiger Gebrauch zur Schädigung führt. Selbstverständ- 
lich läßt sich ein anderer Faktor, nämlich eine toxische Einwirkung 
auf die Capillaren, nicht ausschließen. Auch der Klinik der Pur- 
pura haemorrhagica lassen sich diese beiden Momente nicht immer 
klar trennen, wie einer der besten Kenner dieses Gebietes, Erich 
Frank, dem Handbuch der Blutkrankheiten dargestellt hat. Schließ- 
lich besteht noch die Möglichkeit einer ganz anderen Auffassung. Pesh- 
kin und Miller haben Journal the American Medical Association 
1934, Nr. 21, 1737 für Chinin und Mutterkorn bei einem Fall eine 
sichere Allergie, die sich als thrombozytopenische Purpura äußerte, 
festgestellt. Der Beweis wurde durch die Hautüberempfindlichkeit ge- 
liefert. Ich glaube jedoch nicht, daß eine solche Auffassung vor- 
liegenden Falle möglich ist, das Auftreten einer Überempfindlich- 
keit nach mehreren Monaten eine sehr gezwungene Annahme darstellt. 
Die größte Wahrscheinlichkeit liegt vielmehr einer chronischen 
Schädigung des Knochenmarks und vielleicht der Capillaren. Der Arzt, 
der künftig Fällen von unklaren Blutungen gegenübersteht, wird gut 
tun, die, wenn auch seltene Möglichkeit einer Arzneimittelvergif- 
tung denken. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Graubner, Berlin, Doro- 
theenstr. 28. 
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Tellurit-Vergiftung. 


Selbstbericht von Dr. med. Carl Joachim Tietz. 
Institut Koch“ Berlin. (Abt. Prof. Dr. 


Kaliumtellurit wird der Bakteriologie, wohl auf den Untersuchun- 
gen von Joachimoglu fußend, Diphtherienährböden verwandt zur 
Wachstumshemmung der überwuchernden Keime gewöhnlich einer 
Konzentration von Die wässrige Tellurlösung ist geruchlos. 
Erst die bebrüteten Nährböden verbreiten einen, Knoblauch oder 
Karbid erinnernden Geruch infolge der Bildung von Tellurmethyl. Die 
Bakterienkolonien werden durch abgespaltenes Tellur grau, fast grau- 
schwarz gefärbt; Blutplatten werden lackfarben und durchsichtig. Die 
von den Platten entwickelte geringe Menge flüchtiger Tellurverbindun- 
gen verursacht bei vielen Untersuchern Reizung der Conjunctiven. Ich 
selbst habe nie darunter leiden gehabt. Doch war mir das Arbeiten 
mit diesen Nährböden keine reine Freude wegen des unangenehmen 
Geruches und eines Unlustgefühles, das nach längerem Arbeiten 
Plattenmikroskop auftrat, und das wahrscheinlich auf leichtem Kopf- 
weh beruhte. 

10. September 1934 zwischen und Uhr aspirierte ich beim 
Bereiten von Nährböden mit Tellurzusätzen durch Pipettieren mit be- 
schädigter Pipette ungefähr cm? einer frischbereiteten 10% wäss- 
rigen Kaliumtelluritlösung. die ganze Menge den Mund geriet, 
kann ich nicht mehr entscheiden, jedenfalls fehlten später cm? der 
Lösung. Ich achtete nicht darauf und arbeitete weiter. Ungefähr nach 
einer Stunde fiel dem Laboranten auf, daß scheußlich nach Kar- 
bid röche. Zufällig erblickte meine Zähne und Zunge, die völlig 
schwarz waren. machte mich darauf aufmerksam. Die anschlie- 
ßende Besichtigung des Mundes ergab: grau-schwarze Verfärbung 
des Rachens, des Gaumens, der Zunge und des Zungengrundes, der 
Zähne und der Mundschleimhaut. Jetzt bemerkte ich auch einen wider- 
lichen Geschmack. 

Das bereits abgelagerte metallische Tellur konnte durch einfaches 
Spülen und Gurgeln mit Wasserstoffperoxyd nicht mehr restlos 
entfernt werden. Erst wiederholte mechanische Reinigungen mit Tup- 
fer und Bürste konnte die Verfärbung der Schleimhäute beseitigen, 
die den Zähnen später noch einmal auftrat. Der Geruch aus dem 
Munde, der Karbid oder Knoblauch erinnerte, konnte nicht besei- 
tigt werden, vielmehr verstärkte sich, ebenso wie der widerliche 
Geschmack. späten Nachmittag war ich sehr abgespannt, fast 
apathisch, klagte über leichte Kopfschmerzen und Schädeldruck und 
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mußte mich hinlegen. Der Appetit war nicht gestört, ebenso wie der 
Geschmack, nur daß nach süßen Speisen der widerliche Geschmack 
sich noch verstärkte. Äußerlich machte ich den Eindruck eines Kran- 
ken, hatte tiefliegende Augen und die ganze Umgebung nahm den 
Geruch wahr. zweiten Tag war der typische Geruch stark, 
daß niemand mit mir gleichen Laboratorium arbeiten wollte. Jeder, 
der meine Nähe kam, schrak vor dem lästigen Geruch zurück. 
diesem Tage mußte ich die Arbeit mit den Tellurplatten aufgeben, 
ich den Geruch nicht vertragen konnte, ohne daß ich selbst ihn eigent- 
lich wahrnahm. Jede Bewegung verursachte starke Schweißsekretion. 
Der Aufenthalt geschlossenen Raum war mir selbst sehr lästig. 
Frische kühle Luft, bzw. Luftzug, machte mir den Zustand erträglicher. 

Das Krankheitsgefühl mit der Schweißsekretion und das Bedürfnis 
nach frischer Luft schwand ungefähr fünften Tag, gleichzeitig war 
auch das Aussehen wesentlich gebessert. Der Geruch der Atemluft 
nach Karbid oder Knoblauch hielt immer noch intensiv eine Woche 
lang an. Der Kot nahm auch diesen Geruch an, ebenso der Schweiß. 
Bemerkenswert scheint mir, daß auch die Haut nach einem Bade den 
typischen Geruch wahrnehmen ließ. Jetzt noch, nach vierzehn Tagen, 
verbreitet die Atemluft, wenn auch wesentlich weniger, den typischen 
Geruch. Der widerliche Geschmack dagegen hielt nur zehn Tage an. 
Die Conjunctiven wurden nicht angegriffen. 

Die Tellurwirkung auf den Organismus ist bereits 1824 von Chr. Gmelin beschrie- 
ben. Tellurvergiftungen sind sehr selten. der Literatur habe ich nur einige we- 
nige Fälle einer Tellurvergiftung auffinden können. Der eine ist von 
beschrieben. handelt sich einen Arbeiter einer Platinraffinerie, der durch 
Einatmung der Schmelzgase des Platinschlamms, der aus Tellurgold und Tellursilber 
entstehende tellurige Säure enthielt, erkrankte 

Biologisch wirksam sind, ähnlich wie beim Arsen und Selen, vor allem die Hydrate 
der Sauerstoffverbindungen des Tellurs. Der aufdringliche Geruch, wie auch 
oben dargestellten Fall beschrieben und der auch dem Selen nach Aufnahme den 
Organismus eigen ist, dürfte nach den Untersuchungen von Hoffmeister auf 
Tellurmethyl zurückzuführen sein. Die den Körper gelahgenden Tellurverbin- 
dungen werden zunächst reduziert, wobei metallisches Tellur entsteht (im oben be- 
schriebenen Fall Schwarzfärbung der Mund- und Rachenschleimhaut und der Zähne) 
und erst sekundär methyliert, daß das stark nach Knoblauch riechende Tellurmethyl 
entsteht. übrigen entspricht der oben wiedergegebene Vergiftungsfall dem Bild 
der typischen Tellurvergiftung. Von gewissem historischen Interesse ist vielleicht die 
Tatsache, daß tellursaures Kalium als Antihydroticum 1890 von 
gegen die Nachtschweiße der Phthisiker empfohlen und gebraucht wurde. 


Adolphi, Chemikerzeitung 1922, Nr. 96, 722. 

Hoffmeister, Fr. Arch. exp. Pathol. Pharm. $3, 198, 1894. 

Neusser, Wiener klin. Wschrft. 1890. 

Lenher, zit. nach Mead Gies. Am. Physiol. 1902, 104, 149. 

Shie,M.D.u. Deeds, Pub. Health Sew. Pub. Health Rep. 16. April 
1920, 35, No. 16, 939—954. 

Über Tellurwirkung auch Lenher* und Shie und die eine industri- 
von Arbeitern, die einer Bleiraffinerie beschäftigt waren, 


Anschrift des Verfassers: Dr. Tietz, Berlin Föhrer 
Str. Preuß. Institut Robert Koch. 
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Chromsäure-Vergiftung, zur Wirkungsweise der. 


Von Professor Dr. Wiethold, Oberarzt Institut für gericht- 
liche und soziale Medizin der Universität Berlin. 


(Direktor: Prof. Dr. 


Die Chromsäure hat außer bei Selbstmord und Unglücksfällen (ver- 
sehentliches Trinken von Batteriefliissigkeit) häufigsten 
licher Anwendung Vergiftungen geführt. Ätzwirkungen sowohl 
Ort der Einführung als auch nach Resorption Magen-Darm- 
Traktus, sowie später eintretende Nieren- und Leberschädigungen 
charakterisieren das Vergiftungsbild. Als Blutgifte, insbesondere als 
Methämoglobinbildner, werden die Chromsäure und ihre Salze nicht 
angesehen. Ein mancher Beziehung abweichendes Verhalten zeigte 
folgender Fall: 


Ein kaufmännischer Angestellter stand wegen eines chronischen 
Trippers Behandlung eines Facharztes, der schließlich die Infektion mit Trypa- 
flavininjektionen bekämpfen versuchte. Gelegentlich einer solchen Injektion 
die Armvene verwechselte der Arzt diese Lösung mit einer danebenstehenden pro- 
zentigen Chromsäurelösung von gleichem Aussehen und injizierte davon dem Pa- 
tienten derselbe während der Injektion keinerlei Schmerzen äußerte, 
merkte der Arzt erst nach dem kurz danach auftretenden allgemeinen Unwohlsein, 
Husten und Brechreiz, sowie der fahlen Verfärbung des daß sich 
der Wahl der Lösung geirrt hatte. 

Der Patient wurde völlig bewußtlosem Zustand sofort ins Krankenhaus ge- 
bracht, eine akute Atemnot und allgemeine Kreislaufschwäche festgestellt wurde. 
den folgenden Stunden trat eine wesentliche Besserung ein, jedoch Nachmittag 
des zweiten Tages stellten sich schwere Erscheinungen ein, welche auf kapillare 
Embolien der Nieren, des Magens, des Gehirns und der Lungen hindeuteten, daß der 
Patient, ohne das Bewußtsein wieder erlangt haben, rasch verstarb. 

Bei der drei Tage später vorgenommenen ließen sich ausgedehnte rauch- 
graue Totenflecke feststellen. Das Blut zeigte allgemeinen eine dunkelrote Farbe, 
nur die von der Lunge abfließende blutige Flüssigkeit ließ einen bräunlichen Ton er- 
den kleineren rechten Lungenarterien fanden sich verschiedene fest- 
haftende Blutgerinsel mit hämorrhagischen Infarkten und ödematöser Durchträn- 
kung des umgebenden Gewebes. Die des Blutes ergab das typische 
Methämoglobinspektrum. Bei der chemischen Untersuchung der Organe (Nieren, 
Leber, Blasenwand, Blut) war nicht aufzufinden. Urin war der Blase 
nicht vorhanden gewesen. Der bei dem quantitativen Bestimmungsverfahren außer- 
ordentlich geringe Thiosulfatverbrauch konnte auch von anderen oxydierend wirken- 
den Substanzen herrühren. 

Mikroskopisch fanden sich Pigmentablagerungen der Leber, der Milz und den 
letztere waren erheblich verfettet. Der Herzmuskel wies vermehrtes 
Abnutzungspigment sowie eine geringgradige partielle Verfettung auf. der In- 


jektionsstelle zeigte sich eine Thrombose der Vena cubitalis. 
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die Chromsäure allgemeinen nicht als Methämoglobinbildner genannt wird, 
wurden Anbetracht des bei diesem Falle vorliegenden Befundes eine Reihe von Ver- 
suchen angestellt, die erkennen lassen, daß Reagenzglas Chromsäure entsprechend 
geringer Konzentration neutrales Methämoglobin bildet, das Kaliumbichromat eben- 
falls, besonders bei saurer Reaktion. 

Daß gerade dem vorliegenden Vergiftungsfall die Bildung von Methämoglobin 
eindeuti nachweisbar war, konnte mit der direkten von Chromsäure 
die Blutbahn Zusammenhang gebracht werden. Aber auch den Fällen, 
das Gift getrunken bzgl. von den Schleimhäuten resorbiert wird, ist eine von 
durchaus als möglich anzusehen. 

Von einem Kollegen wurde ein Fall beobachtet, eine Studentin versuchte, 
ihre Gravidität durch Einspritzen von Chromsäure unterbrechen und dabei ver- 
starb. Die rauchgraubraune Farbe der Totenflecke machte eine ausgesprochene Met- 
hämoglobinämie wahrscheinlich. 

Infolge der direkten Einführung der Chromsäure das Blut ist 
dem vorliegenden Falle Veränderungen gekommen, wie sie 
sonst bei Chromvergiftungen nicht beobachtet werden und der 
Hauptsache auf die stark eiweißfällende Wirkung zurückzuführen 
sind. Die Bildung von Thromben den verschiedenen Organen ist 
zweifellos die Folge dieser Einwirkung. 

Hinsichtlich der Blutzersetzung infolge intravenöser Einführung wird von einem 
Fall berichtet, bei dem ein Lues erkrankter Patient plötzlich Verlaufe einer 
Neosalvarsaninjektion von 0,45g kurzer Zeit verstarb. Bei der Sektion fand 
sich als auffälliger Befund eine merkwürdige Entmischung des Blutes. Die Blut- 
körperchen waren zusammengeballt und setzten sich scharf von dem klaren Blutserum 
ab. Dieser Fall blieb insofern ungeklärt, als weder nachgewiesen werden konnte, 
Neosalvarsan zersetzter Form noch reichlicher Menge injiziert worden 
war. Bei früheren Injektionen der gleichen Art war bei dem Patienten nichts Auf- 
fälliges bemerken. 

Wahrscheinlich zur Entstehung kapillärer Embolien gekommen, die auch 
bei der Chromsäurevergiftung mindestens einen Teil der ergiftungserscheinungen 
erklären lassen, wobei sem Falle die Uberschiittung des Organismus mit freien 
H-Ionen noch hinzukam. Letztere scheinen jedoch rasch ausge eglichen worden 
sein, worauf die anfänglich eingetretene Besserung des Krankhe itszustandes hinweist. 
Die späteren Folgen ents prechen dann denen der Chromvergiftung, bei der 
schließlich infolge schwerer Veränderungen den Nieren einer völligen Anurie 
gekommen ist. 

Bei dem letzten Fall ist von Interesse, daß bei der chemischen 
Untersuchung gut wie keine Chromsäure mehr aufgefunden wer- 
den konnte. Man muß deshalb annehmen, daß etwa Stunden 
die gesamte Menge (0,5 zur Ausscheidung gelangt ist, was einmal 
dadurch erklärt werden kann, daß Chromsäure sich sehr rasch 
ausgeschieden wird, zum anderen infolge der intravenösen Injektion 
diese Ausscheidung noch wesentlich beschleunigt war. Die intra- 
venöse Zufuhr erklärt auch, daß bereits 0,5 Chromsäure einer 
tödlichen Vergiftung geführt haben, während allgemeinen als töd- 
liche Dosis Mengen von bis einem Falle bis der Litera- 
tur genannt werden. 


Ausführlicher Bericht der Ärztlichen Sachverständigen-Zeit- 
schrift 1934, Nr. Seite 59. 
Referent: Dr. 
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Blei-Vergiftung, tödliche, 


wahrscheinlich Mord, und betrügerische Bleiselbstvergiftung. 
Von Dr. Pernice. 


Bleiselbstvergiftung zum Zwecke der Erreichung einer Rente oder 
wirtschaftlichen Versorgung gehört heute nicht mehr den Selten- 
heiten. Unbedingte Aufgabe muß sein, diese Betrüger, die nicht 
etwa aus wirtschaftlicher Not, sondern lediglich aus ethischer Min- 
derwertigkeit heraus handeln, entlarven. 

Zur Erkennung einer künstlichen Bleivergiftung sind folgende Mo- 
mente bedeutungsvoll: 


Das klinische Gesamtbild der Selbstvergiftung, das mit 
schwer erklärbaren, sogenannten ,,Riickfallen“ und mit meist 
schwereren Erscheinungen verläuft als die einst gewerb- 
liche Vergiftung. 

Die Menge des mit dem Stuhl und Harn ausgeschiedenen 
Bleies. 

Das Verhältnis des Bleigehaltes von Harn und Stuhl zueinan- 
der. 

Der Nachweis anderer Metalle Stuhl außer Blei. 


Der erste Fall einer künstlichen Bleivergiftung betrifft eine jährige Farben- 
spritzerin, die aus gesunder Familie stammt. Nach dreijähriger Berufstätigkeit (Blei- 
farben) hatte sie sich eine schwere Bleivergiftung zugezogen, die eine Arbeitsunfähig- 
keit vom Frühjahr 1928 bis Sommer 1929 zur Folge hatte. 

Bei der ersten Untersuchung fanden sich Bleisaum, 80% Blutfarbstoff, etwa 
000 Tüpfelzellen auf Million rote Blutkörperchen, vermehrte Porphyrinausschei- 
dung. Die Patientin klagte über Erbrechen, Leibschmerzen, Stuhlverstopfung; der 
Zustand verschlechterte sich allmählich, die Tüpfelzellen stiegen auf 000 an, der 
Hämoglobingehalt sank auf 54%. Allmählich trat Besserung ein und die Patientin 
wurde von Juli 1929 als arbeitsfähig bezeichnet. Ohne wesentliche Beschwerden 
versah sie der folgenden Zeit Schreibgehilfinnenarbeit. Trotzdem stellte 
sich Februar 1930 ein Rückfall ein, der eine Krankenhausaufnahme erforderlich 
machte; bestanden ausgesprochenes Bleikolorit, Bleisaum, starke Verminderung 
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des Hämoglobingehaltes und der Erythrozyten, sowie schwere Nierenschädigung. Die 
Patientin konnte November 1930 als gebessert ambulante Behandlung entlassen 
werden. Darauf stellte sich bereits Januar 1931 ein zweiter Riickfall ein, die Be- 
schwerden gingen auf entsprechende Behandlung wiederum zuriick, bis November 
1931 sich ein dritter Riickfall ereignete mit besonders schweren Folgen (doppelseitige 
Lahmung). Wiederum besserte sich ihr Zustand, jedoch kam Mai 1932 bereits 
einem vierten Rückfall. Außer schwerer Blutveränderung die Zahl der Tüpfel- 
zellen betrug 150 000 bestand beiderseitige Radialisparese sowie eine Bleiausschei- 
dung von 22,5 100 Stuhl und 0,05 einem Liter Urin. der Folgezeit 
trat allmähliche Besserung ein; auch die Periode, die völlig ausgeblieben war, trat 
wieder regelmäßig auf. Stuhl und Harn wurde kein Blei mehr nachgewiesen. 
Dezember 1932 kam einem und Januar 1933 einem Rückfall. 
dieser Zeit wurde Stuhl wieder Blei nachgewiesen, auch zeigten sich bei der Röntgen- 
untersuchung Fremdkörper von metallischem Charakter Dickdarm und Sigmoid. 
Wiederum Besserung, bis gelegentlich eines Besuches des Vaters April 1933, 
mit dem die Patientin Kaffee trank, wenige Tage darauf einem Rückfall kam, 
der mit schwersten Vergiftungserscheinungen einherging. bestanden Juli 1933 
unaufhörliches Erbrechen, völlige Unorientiertheit, Kopfschmerzen, Schreien von zu- 
sammenhanglosen Worten. Der Blutfarbstoff betrug 32%, die Erythrozytenzahl 
1,6 Millionen; unter Einsetzen von bedrohlicher Herzschwäche trat kurzer Zeit bei 
fast völliger Benommenheit der Tod ein. 

waren somit seit 1928, obwohl die Patientin nie wieder mit Blei 
gearbeitet hatte, Rückfälle verzeichnen. Bei der dauernden Zu- 
nahme der Vergiftungserscheinungen ist unmöglich, diese Rück- 
fälle als Verschlechterungen einer Ausheilen begriffenen chro- 
nischen Bleivergiftung anzusehen. Dagegen spricht besonders der 
hohe Bleigehalt des Stuhles und des Harnes vier Jahre nach der statt- 
gehabten gewerblichen Bleivergiftung. Wenn man berücksichtigt, daß 
nach übereinstimmenden Erfahrungen 100 Stuhl bei gewerblichen 
Vergiftungen 0,5 bis höchstens Blei vorgefunden werden, Men- 
gen, die sich schon bei der Patientin Jahr nach der ersten 
Giftaufnahme nicht hoch bemessen werden durften, ist der Nach- 


weis von 22,5 als besonders auffällig bewerten. 

Auch das Verhältnis der Darm gefundenen Bleimenge der 
Harn nachgewiesenen spricht zweifellos für eine künstliche Bleizu- 
fuhr. Bei den durch Röntgenaufnahme Dickdarm nachgewiesenen 
Metallteilchen könnte sich zusammengeklumptes Bleiweiß ge- 
handelt haben; jedenfalls ergab die Röntgenaufnahme bei einem Hunde, 
dem ein mit Bleiweiß vermischter Kuchen zum Fressen gegeben wor- 
den war, ein ganz ähnliches Bild. 

einer künstlichen Bleizufuhr war deshalb bei der Patientin 
nicht zweifeln, mußte jedoch noch die Frage des Motivs (Ren- 


169 


tensucht) erörtert werden, oder durch irgendeinen unglücklichen 
Zufall den Kuchen, welchen sie während ihres Krankenhausaufent- 
haltes öfter von Hause geschickt bekam, Blei hineingelangt sein 
könnte. Hinsichtlich der ersten Frage ergaben sich keinerlei Anhalts- 
punkte. Was die zweite Frage anbelangt, sind der Literatur zahl- 
reiche Fälle beschrieben, Blei beim Mahlen des Getreides das 
Mehl gelangt ist und auf diese Weise schwere Vergiftungen verur- 
sacht wurden. Auch durch Bleiasche, die von Backofen verbrann- 
tem, mit Bleiweiß angestrichenem Holz stammte, waren Backwaren 
vergiftet worden. Das Charakteristische bei allen diesen Fällen ist 
jedoch, daß sich stets Massenvergiftungen gehandelt hat, daß 
schon aus diesem Grunde eine derartige Möglichkeit vorliegenden 
Falle ausschied. Weiterhin war noch daran denken, daß Blei den 
Kuchen infolge Gebrauches einer bleihaltigen Zinnform gelangt sein 
konnte, oder daß von einer Metallwalze beim Mehlzubereitungsprozeß 
Bleispuren das Mehl übergegangen sein konnten. jedoch auf 
diese Weise nur geringste Mengen von Blei hätten den Kuchen ge- 
langen können, scheiden diese Möglichkeiten für die Beurteilung des 
vorliegenden Falles aus. Daher war Verdacht, daß durch dritte Hand 
Blei irgendeiner Form den Kuchen gelangt ist, mehr be- 
rechtigt. Die Ermittlungen hatten weiterhin ergeben, daß die Patientin 
der Zeit zwischen dem zweiten und vierten Rückfall therapeu- 
tischen Zwecken homöopathische Bleidosen erhalten hatte. Wenn auch 
dadurch eine Mobilisierung alter Bleidepots gedacht werden muß, 
war jedoch undenkbar, daß den beiden folgenden Jahren 
schweren Rückfällen und schließlich zum Tode kommen konnte. Der 
Umstand, daß der letzte Rückfall zwei Tage nach dem Besuch des 
Vaters eintrat, verstärkte den Verdacht einer absichtlichen Zufüh- 
rung von Blei. 


einem zweiten Fall, bei welchem ebenfalls eine absichtliche Einnahme von Blei 
vorlag, handelt sich einen jährigen Handsetzer, der November 1933 zur 
klinischen Beobachtung eingewiesen wurde. Derselbe, der seit 1929 diesem Beruf 
tätig war, wurde Mai 1932 infolge Bleivergiftung arbeitsunfähig. Die Vergiftung 
heilte jedoch bis zum Januar 1933 ab. Die Nachuntersuchung Mai 1933 ergab 
geringe Blutarmut und Tüpfelzellen, weswegen der Patient bis Oktober 1933 zur end- 
gültigen Ausheilung verschickt wurde. Während dieser Zeit erfolgte der erste Rück- 
fall (Hämoglobin 44%, Tüpfelzellen 000, Mill. Erythrocyten, Koliken, dauerndes 
Erbrechen), jedoch trat bis zum Oktober Wiederherstellung der Arbeitsfähigkeit ein. 
Kurze Zeit darauf erneuter Rückfall, der die Aufnahme des Patienten der Berliner 
Gewerbekrankenabteilung zur Folge hatte. Ein dritter Rückfall ereignete sich wäh- 
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rend der Behandlung. Bemerkenswert war dabei, daß bei ausgeprägtem Vergiftungs- 
bild ein Bleisaum nicht bestand. 

Dieser ganze Verlauf erweckt zweifellos den Verdacht einer kiinst- 
lichen Bleizufuhr. Derselbe wurde noch verstarkt, als Verlaufe des 
dritten Rückfalles sich bei der Röntgenuntersuchung zahlreiche 
schwarze Flecke Dickdarm und Sigmoid zeigten; auch konnten aus 
dem Stuhl kleinste Bleikörnchen isoliert und identifiziert werden; 
100 Stuhl wurden 650 Blei und 480 Antimon, Liter 
Urin 0,18 Blei nachgewiesen. 

Diese großen Mengen deuteten auf eine absichtliche Bleizufuhr. 
Besonders wichtig war der Nachweis von Antimon, das Lettern- 
material 50% aus Blei und Antimon besteht. Der Patient ge- 
stand schließlich auch, daß mehrere Male etwa einen Fingerhut 
feinpulvrige Massen, die sich mittels einer Feile aus dem Lettern- 
material herstellte, Wasser aufgeschwemmt getrunken habe. 


Ausführliche Mitteilung der Ärztlichen Sachverständigen-Zei- 
tung, XXXX. Jahrgang 1934, Seite 77—85. 
Referent: Dr. Wagner, Berlin. 
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Blausäure-Vergiftungen bei der Desinsektion. 


Bericht von Milovanovit, Gerichtlich-medizinisches Institut 
Belgrad. 


Insektenvertilgung durch gasförmige Blausäureverbindungen ist 
Laufe der Jahre nach dem Weltkriege überall und immer häufiger 
geworden. Mit Rücksicht auf die ausgezeichnete Wirkung und die ver- 
schiedenen Vorzüge der Blausäuredesinsektion ist mit Sicherheit er- 
warten, daß auch künftighin die Verwendung der gasförmigen Blau- 
säureverbindungen zur Vernichtung von Insekten immer größeren Um- 
fang annehmen wird. Leider hat das Verfahren einen schwerwiegen- 
den Nachteil: die große Giftigkeit nämlich der Blausäureverbindungen 
auch für die Menschen. Infolgedessen sind für die zweckmäßige und 
gefahrlose Ausübung dieser Desinsektionsmethode nicht nur speziell 
dazu ausgebildete und gewissenhafte Desinsektoren unbedingt notwen- 
dig, sondern auch erfahrene Ärzte, die dieselben bei ihrer Arbeit wirk- 
lich beaufsichtigen werden; desgleichen ist das Publikum vorher 
unterrichten, das die Desinsektoren bei der Desinsektion seinerseits 
unterstützen könnte. 

Zur Desinsektion werden Belgrad hauptsächlich Zyklon und 
Zyannatrium gebraucht. Bei dieser Gelegenheit ereigneten sich den 
letzten acht Jahren vier tödliche Vergiftungen (Unfälle), die die vier 
verschiedenartigen Gefährdungsmöglichkeiten il- 
lustrieren, von denen wiederum drei, wie scheint, bisher noch nicht 
verzeichnet und mitgeteilt sind. 

Fall Zwei Desinsektoren einer konzessionierten Gesellschaft für 
Desinsektion hatten eine Wohnung mit dem Zyklon durchgasen. 
Nachdem alle Räume schon vorschriftsmäßig von beiden Desinsek- 
toren abgedichtet waren, beschäftigte sich der ältere, 43jährige Des- 
insektor noch mit der Ausschüttung der letzten Zyklonbüchse der 
Wohnung, während der jüngere schon aus der Wohnung herausge- 
gangen war. Ungefähr nach zehn Minuten erschien diesem das Ver- 
weilen desälteren Desinsektors den begasten Räumen schon unnötig 
und lang. Deshalb betrat wiederum die Wohnung und fand 
seinen Kollegen mit dem Gesicht neben der Streumasse des Zyklons 
bewußtlos liegen, während seine Schutzmaske stark verschoben war, 
daß das Gas ungehindert und unmittelbar eingeatmet werden mußte. 
Trotz aller Bemühungen kam der genannte Desinsektor nicht mehr 
sich und war bald tot. Sowohl die Leichenöffnung als auch die toxi- 
kologische Untersuchung ergaben unzweifelhaft, daß der Tod infolge 


Blausäurevergiftung eingetreten war. Was aber rätselhaft blieb, war 
der Grund der vorher beobachteten Verschiebung der Schutzmaske 
und der dadurch bedingten unmittelbaren Einatmung des Giftes. Daß 
die Schutzmaske rutschte, weil sie nicht gut angelegt war, oder weil sie 
bei der Arbeit zufällig verschoben wurde, konnte man von einem 
erfahrenen Vesinsektor und nach dem Lokalaugenschein nicht erwar- 
ten. Hingegen sprach alles dafür, daß sich die Schutzmaske infolge 
des Falles durch die Ohnmacht verschob. Bei der Obduktion fand man 
neben syphilitischer Aortitis und Koronaritis noch zahlreiche alte Herz- 
muskelschwielen und mehrere frische Erweichungsherde Herz- 
fleische der linken Herzkammer. Bekanntlich sind solche Erweichungs- 
herde Herzmuskel Folgen der Herzarterienerkrankungen und ein 
anatomisches Substrat für stenokardische Anfälle, die öfter mit Ohn- 
machten verbunden sind. Die Erkundigungen bei der Familie und dem 
behandelnden Arzte des Desinsektors bestätigten, daß seit Jahren 
Angina pectoris litt und daß seine stenokardischen Anfälle häufig 
von Ohnmachtsanfällen begleitet waren. Damit war die Ursache des 
Ohnmachtsanfalles. und somit auch der Verschiebung der Schutz- 
maske Der geschilderte Fall zeigt, daß Personen mit 
Aortitis und Koronaritis ebenso für den Desinsektorenberuf ungeeig- 
net sind, wie für die Berufe des Chauffeurs, Lokomotivführers, Arztes 
und anderer sog. „gefährlicher die stenokardischen An- 
fälle während der Berufsausübung die Erkrankten oder ihre Umgebung 
verschiedenen Unfällen aussetzen können. 

Fall II. der Frühe eines Februartages fand eine Bedienerin, die 
sonst außerhalb beim Betreten der Vorabend von ihr ver- 
lassenen Wohnung, den ledigen Eigentümer bewußtlos und seinen 
Neffen, einen 28jährigen Bankbeamten, tot Bette liegen. Der erste 
lag größeren und der zweite kleineren Zimmer. Die beiden 
Zimmer grenzten aneinander und waren durch eine Tür miteinander 
verbunden. Das Zimmer, dem der tote Neffe lag, war größter 
Unordnung. Auf dem Fußboden und Nachtgeschirr fand man er- 
brochene Speisereste; auf dem Toten lagen feuchte und zusammen- 
gelegte Handtücher, auf dem Nachttisch fand sich eine geöffnete Am- 
pulle mit Aspirintabletten, usw. Der bewußtlose Onkel wurde sofort 
das Krankenhaus übergeführt, nach mehreren Stunden 
sich kam und weiter Leben blieb. Bei der Obduktion des Neffen 
fiel unter anderem auf: hellrote, stark ausgebreitete Totenflecke, 
durchweg flüssiges und hellrotes Blut und Bittermandelgeruch der 
Leichenteile. Schon die während der Obduktion angestellte Schönbein- 
sche Vorprobe war positiv. Erst als von dem Obduzenten auf die 
Wahrscheinlichkeit von Blausäurevergiftung hingewiesen wurde, er- 
innerte sich die Bedienerin, daß ihr einen Tag vorher von den Des- 
insektoren gesagt wurde, daß der angrenzenden Wohnung des 
Unterstockes eine Desinsektion mit Zyannatrium ausgeführt würde, 
und daß sie gebeten wurde, die Fenster währenddessen offen halten. 
Sie machte sofort alle Fenster auf und ließ sie auch bei ihrem 
gehen abends offen. Von der Desinsektion wurden sowohl sie als auch 


andere Hausbewohner der sechsstöckigen Gebäude durch einen schar- 
fen, aber sonst erträglichen Geruch belästigt. Die Erhebungen er- 
gaben nun, daß kritischen Nacht der Neffe vor und der Onkel 
nach Mitternacht nach Hause kamen, und daß, wenn die Aussage der 
Bedienerin richtig ist, wahrscheinlich die Fenster von dem ahnungs- 
losen Neffen der herrschenden Kälte wegen zugemacht wurden. Bei 
dem sehr mühevollen Suchen nach dem Wege, auf welchem das Blau- 
säuregas aus der vergasten Wohnung des Unterstockes die an- 
stoßende Wohnung des Oberstockes gekommen sein konnte, wurde 
endlich Fußboden der Wohnung des Oberstockes hinter dem Heiz- 
körper und das Leitungsrohr der Zentralheizung ein kreisförmiger 
Spalt entdeckt, durch den die entsprechenden Räume beider nachbar- 
lichen Wohnungen miteinander kommunizierten. Der betreffende Spalt 
rührte von einer früheren unsachkundig ausgeführten Reparatur der 
Zentralheizung her und war von der durchgasten Wohnung aus nicht 
sehen. Wenn man bedenkt, daß das Blausäuregas spezifisch leichter 
als Luft ist, also die Höhe steigt, außerdem noch ein großes Durch- 
dringungsvermögen besitzt, daß durch die feinsten Öffnungen drin- 
gen kann, dann ist verständlich, daß das Blausäuregas aus der Woh- 
nung des Unterstockes die Wohnung des Oberstockes hindurch kam 
und dort den früher angekommenen Neffen tödlich und den später 
zurückgekehrten Onkel lebensgefährlich vergiftete. 

Fall III. Zum Zwecke der Desinsektion wurde eine große Woh- 
nung der Wirkung des Zyklons ausgesetzt, die Ausgangstüren ab- 
geschlossen und die Schlüssel von den Desinsektoren mitgenommen. 
Als man nach verflossener Zeit der Durchgasung die Haupttür öffnete 
und die Wohnung eintrat, fand man Dienerschaftszimmer den 
27jährigen Diener tot auf. Die Leiche lag vor seinem Koffer auf dem 
Fußboden; der linken Hand hielt sein Taschentuch. gleicher 
Zeit konstatierte man, daß die Hintertür der Wohnung mit dem Nach- 
schlüssel aufgesperrt war. Vorerst tauchte die Vermutung auf, daß 
der Diener aus Verzweiflung wegen Familienunannehmlichkeiten 
selbstmörderischer Absicht die vergaste Wohnung eingedrungen 
wäre. Nachträglich aber klärte sich das Geschehnis folgendermaßen 
auf: Nach der Absperrung der vergasten Wohnung erinnerte sich der 
betreffende Diener, daß das benötigte Dienstbuch seinem Koffer 
vergessen habe. Trotz der Warnungen von seiten der übrigen Diener- 
schaft sperrte heimlich mit dem Nachschlüssel die Hintertür auf, 
betrat die durchgaste Wohnung und dachte sich dabei vor dem Gift 
mit dem vor die Nase gehaltenen Taschentuch schützen. 

FallIV. einer Wohnung des dritten Stockwerkes eines modernen 
Gebäudes wurde die Desinsektion mit Zyannatrium ausgeführt. Noch 
bevor die Vergasung Uhr begann, wurden schon von den 
Desinsektoren alle Hausbewohner darauf aufmerksam gemacht. Des- 
wegen waren die Fenster ganzen Gebäude während des ganzen 
Tages weit geöffnet. Nach dem Beginn der Desinsektion spürte man 
ganzen Gebäude einen eigentümlichen, aber nicht besonders lästi- 
gen Geruch aus der begasten Wohnung. Das Klosett eines Modesalons 


Parterre war während der Desinsektion wie gewöhnlich von zahl- 
reichem Geschäftspersonal frequentiert, zum letzten Male Uhr 
von der Geschäftsinhaberin selbst, ohne irgendeinen Zwischenfall. Ge- 
nau 17°° Uhr machten die Desinsektoren die durchgaste Wohnung 
auf. Der eine von ihnen nahm die Gefäße mit den übriggebliebenen 
Desinsektionsgemischen, die bekanntlich noch reichlich gelöste 
Blausäure enthalten, und goß sie ohne weiteres das Wasserklosett 
derselben Wohnung aus. Gerade demselben Zeitpunkt betrat das 
Klosett Parterre ein 17jähriges Lehrmädchen des Modesalons. Als 
nach zehn oder höchstens fünfzehn Minuten ein anderes Lehrmädchen 
ins Parterreklosett eintreten wollte, fand sie die Tür von innen ver- 
riegelt, hörte deutliches Röcheln aus dem Klosett und bekam auf ihr 
Klopfen hin keine Antwort. Sofort öffnete man die Tür mit Gewalt und 
man fand das genannte Lehrmädchen tot. Dabei fiel auf, daß das bis 
dahin offen stehende Klosettfenster jetzt, offenbar von dem verun- 
glückten Lehrmädchen, geschlossen war, und daß der Klosettraum 
mit einem Geruch erfüllt war, der bei den zuerst eintretenden Per- 
sonen Übelkeiten, Schwächeanfälle und Kopfschmerzen hervorrief. Die 
Leichenöffnung und toxikologische Untersuchung ergaben zweifellose 
Blausäurevergiftung. Die Ursache der Entstehungsweise der Vergif- 
tung war zunächst ganz unklar. Erst der Lokalaugenschein und die 
dabei gemachten Versuche klärten den Vorgang auf. Die Geschäfts- 
inhaberin bekundete unter anderem, daß das Klosett Parterre inso- 
ferne defekt war, als immer, wenn eine stark riechende Flüssigkeit 
(z. Lysol) aus den oberen Stockwerken durch das Kanalisationsrohr 
des Parterreklosetts floß, der Geruch der betreffenden Flüssigkeit 
Parterreklosett sehr stark gespürt wurde, was sonst bei den anderen 
Klosetts demselben Gebäude nicht der Fall war. Die gemachten 
Versuche mit Benzin konnten die Angaben der Geschäftsinhaberin voll- 
kommen bestätigen und die Undichtigkeit speziell des Kanalisations- 
rohres Parterreklosett demonstrieren. Folgende Faktoren führten 
also diese Blausäurevergiftung herbei: die vorschriftswidrige Aus- 
schüttung der noch giftigen Desinsektionsgemische ins Wasserklosett 
des dritten Stockwerkes, das gleichzeitige Verweilen des Lehrmäd- 
chens Klosett des Parterre, die Undichtigkeit des Kanalisations- 
rohres Parterreklosett und vielleicht auch das gerade zugemachte 
Fenster desselben. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Milovan 
richtlich-medizinisches Institut, Belgrad. 
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Valeroform-Vergiftung, akute (Selbstmordversuch). 


Bericht von Luce, Innere Abteilung des städt. Krankenhauses 
Neukölln Berlin-Buckow (Chefarzt: Univ.-Doz. Dr. Baader). 


Die 24jährige Aufwärterin wurde 1934 gegen 
Uhr bewußtlosem Zustande auf unserer Abteilung eingeliefert. 

Der begleitende Bräutigam gab an, habe seine Braut vorher- 
gehenden Tage Uhr noch gesund gesehen, Uhr habe 
sie ihrer Wohnung bewußtlos Bette liegend aufgefunden, auf 
Weckversuche habe sie nicht reagiert, ebensowenig nächsten Mor- 
gen; der angerufene Arzt Laufe des Tages nicht gekommen sei, 
habe Abend die Rettungsstelle alarmiert und erfolgte Ein- 
weisung ins Krankenhaus. Seine Braut sei Monat schwanger. 
Der Bräutigam brachte eine leere Valeroformrolle für Tabletten 
mit, die bei ihr gefunden habe. 

Der Befund Grazile Patientin mittelmäßigem Ernährungs- 
und Kräftezustand. Bewußtlos, reagiert nicht auf Anruf. Die Glieder 
hängen schlaff herab, Hände und Füße feucht, kalt und livide ver- 
färbt, Körpertemperatur 36,8. Die Atmung ist wenig beschleunigt, 
regelmäßig und von mittlerer Tiefe. Leichte Zyanose der Lippen. Die 
Pupillen sind rund, mittelweit, reagieren auf Licht. Lungen: B., 
Herz: Töne leise, rein, Grenzen regelrecht, Puls 100 Schläge der 
Minute, regelmäßig, äqual, sehr weich und leicht unterdrückbar. 
110/60. Der Leib ist durch den schwangeren Uterus aufgetrieben, 
der der Mitte zwischen Nabel und Schwertfortsatz steht. Die Harn- 
blase ist prall gefüllt. Achilles- und Patellarsehnenreflexe sind seiten- 
gleich positiv, keine Pyramidenzeichen. 

der Annahme, daß die Bewußtlosigkeit nur seit wenigen Stunden 
bestand, wurde sofort eine Magenspülung vorgenommen, dabei machte 
Patientin uncoordinierte, ausfahrende, ziellose Abwehrbewegungen, 
öffnete jedoch nicht die Augen und reagierte nicht auf Anruf. Sie er- 
brach einen Teil des Magenspülwassers, das ganz klar wieder heraus- 
kam. Später gab sie an, daß sie sich des Einführens des Magen- 
schlauches dunkel entsinnen könne. Nach der Spülung bekam sie ccm 
Coramin mit ccm Traubenzuckers 

Die Nacht über hat Patientin weiter geschlafen, bekam 
lich Coffein, Hexeton und Cardiazol. Der Puls zeigte wechselndes 
Verhalten, anfangs mäßig, später besser werdend. Einmal beobach- 
teten wir eigentümliche Saug- und Leckbewegungen ihres Mundes 
und ihrer Zunge. nächsten Morgen erhielt Patientin wieder ccm 


| 


Coramin, äußerte kurz danach Gegenwart einer Schwester das Wort 
„Wasser“, trank, schüttelte auf Fragen mit dem Kopf. Die kindlichen 
Herztöne waren nicht hörbar, wohl aber Kindsbewegungen fühlbar. 
Verlaufe des Tages langsame Erholung, Abend sie, klagte 
über starke Kopfschmerzen. Der Puls war gut. nur noch 
leichte Mattigkeit, sonst Wohlbefinden, kindliche Herztöne hörbar. 

Patientin kann sich nicht besinnen, das Valeroformröhrchen 
noch ganz gefüllt war oder schon einige Tabletten fehlten, jeden- 
falls hat sie den ganzen Inhalt genommen. 

Valeroform ist ein Kombinationspräparat aus Extr. Val. und Brom- 
ural. Valeroformvergiftungen sind uns nicht bekannt, Bromuralver- 
giftungen sind nicht ganz selten; Pohlisch und Panse! erwähnen aus 
ihrem großen Material akute Fälle, sämtlich mit gutem Ausgang. 
Interessant bei unserer Beobachtung ist die Komplikation mit der Gra- 
vidität ohne nachweisliche Schädigung des Kindes.: Katheterharn 
(600 ccm) ließ sich kein Brom nachweisen. 


Zusammenfassung. 

Nach dem Gebrauch von angeblich Tabletten des Präparates 
Valeroform durch ein Monat schwangeres Mädchen traten bei 
ihr eine mindestens Stunden, wahrscheinlich erheblich länger, an- 
dauernde Bewußtlosigkeit und eine Kreislaufschwäche ein, die durch 
große Mengen von Herzmitteln (Coramin, Hexeton, Coffein, Cardiazol) 
erfolgreich behoben wurde. Erst vierten Tage war die Patientin 
ganz klar und konnte ohne Folgeerscheinungen entlassen 
werden. 


Pohlisch und Panse: Schlafmittelmißbrauch. 1934. 


Anschrift des Verfassers: Luce, Univ.-Institut für Berufs- 
krankheiten, Berlin-Buckow-Ost, Rudowerstr. 56. 
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Kampfer-Vergiftung. 
Bericht von William Klingensmith, Amarillo, Texas. 


Die 22jährige Frau wurde Ende November 1933 ins North- 
west-Texas-Hospital eingeliefert. Sie hatte infolge eines Irrtums Mi- 
nuten vor ihrer Einlieferung ccm einer Lösung von Kamp- 
feröl (=12 Kampfer) eingenommen. Minuten später wurde ihr 
schlecht, sie erbrach alles vorher sich genommene Essen. Das Er- 
brochene war ganz eindeutig mit Kampfer vermischt. Kurz bevor das 
Übelsein begann, spürte sie ein leichtes Brennen Epigastrium; sonst 
hatte sie keinerlei Beschwerden. Unmittelbar nach dem Erbrechen trat 
ein heftiger Krampf von epileptiformem Charakter ein mit Sphinkter- 
schwäche, daß sie Kot und Urin unter sich ließ. Einige Minuten 
später, als die Ärzte sie Gesicht bekamen, war sie blaß, hatte ein 
erschrecktes Aussehen und war unfähig, sprechen. Arme und 
Hände waren ununterbrochener, zielloser Bewegung. Die unmittel- 
bar vorgenommene eingehende Untersuchung ergab erhöhten Muskel- 
tonus, der bis zum allgemeinen Spasmus der Skelettmuskulatur ge- 
steigert war. Die Patellarreflexe waren beiderseits erhöht. Die Pupil- 
len waren gleich weit, etwas verzogen und reagierten träge auf Licht- 
einfall. Der Blutdruck betrug 140/90 Quecksilber. Die Pulsfre- 
quenz war erhöht auf 140. Kurze Zeit später trat ein zweiter heftiger 
Anfall auf, der dem ersten allen Punkten glich. Die Patientin be- 
kam 0,0006 Scopolaminum hydrobromicum subkutan, dazu 0,5 Na- 
triumamytal intravenös. Die Patientin reagierte sehr prompt und ver- 
fiel sofort tiefen Schlaf. wurde eine Magenspülung mit einer 
Natriumbicarbonatlösung vorgenommen und ccm einer gesättigten 
Magnesiumsulfatlösung durch die Schlundsonde verabfolgt. Hypoder- 
moclysmen mit 500 ccm einer physiologischen Kochsalzlösung ver- 
vollständigten die erste Behandlung. 

Als die Patientin Stunden später erwachte, war weder Verwirrt- 
heit noch Aufregung ihr bemerken. Sie klagte lediglich über 
sehr starke Kopfschmerzen. nächsten Tag, ca. Stunden nach 
der Einnahme des Kampferöls, ergab die vorgenommene Urinunter- 
suchung keinerlei krankhaften Befund. Die Zahl der Leukozyten betrug 
13400, das Differentialblutbild war völlig normal. 

Die Wiederherstellung war zunächst nur von kurzer Dauer. Die 
Patientin wurde Tag nach der Vergiftung entlassen, mußte aber 
Tage wiederum Krankenhaus aufgenommen werden. Bei der 
Einlieferung bestanden: schweres Krankheitsgefühl, Anorexie und hef- 
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tige Kopfschmerzen. Eine gründliche Untersuchung ergab kaum einen 
ernstlichen pathologischen Befund. Nur der Blutdruck war erhöht und 
betrug 154/100 Hg. Der Augenhintergrund war völlig intakt. 
bestand ein ganz leichter Ikterus. Durch symptomatische Behand- 
lung kehrte der Blutdruck innerhalb einer Woche wieder auf normal 
zurück. Die Patientin ist seither Monate später) bei bestem Wohl- 
befinden. 

Kampfervergiftungen kommen äußerst selten vor. Fälle mit töd- 
lichem Ausgang sind von Emerson (1) und Blair (2) beschrieben. 
Benz (3), Haft (4) und Cottrel (5) berichten über Vergiftungen durch 
Einverleibung von Kampferöl, die Heilung ausgingen. Nach Os- 
borne (6) ist schwierig, beim Menschen eine Vergiftung mit Kampfer 
erzielen, wenn nicht außerordentlich hohe Dosen angewandt werden, 
daß Atemlähmung und Krämpfe eintreten. Nach den Beobachtungen 
von Stevens (7) verursacht die Verabreichung toxischer Kampfer- 
dosen zunächst Erregung, Übelsein, Erbrechen, Delirium und epilepti- 
forme Krämpfe, später Koma und Kollaps. den von Cottrel 0.) 
beschriebenen Fällen wurden Zeichen von zentraler Erregung beob- 
achtet. der älteren Literatur sind verschiedene Fälle beschrieben, 
denen mehrmals Vergiftungen durch eine alkoholische Kampferlösung 
verursacht wurden. Die bessere Resorbierbarkeit des Alkohols macht 
die der früheren Literatur geschilderten heftigen Symptome ver- 
ständlich. 

Die klinischen Erscheinungen sind sehr wechselnd. Dominierende 
Symptome, die immer wieder beobachtet wurden, sind: Epileptiforme 
Krämpfe, Koma, erhöhter, bis zum Spasmus gesteigerter Muskeltonus, 
Puls, Blutdruck, Atemfrequenz und Atemtiefe sind normal und nur 
wenigen Fällen erhöht. Zur Stellung der Diagnose wird stets die Anam- 
nese und die Untersuchung des Mageninhalts mit herangezogen wer- 
den müssen. 

Literatur: Emerson, Referents Handbook Med. New Blair, 


and Ther. Philadelphia, Saunders Comp. 1922, Stevens, The 
Textbook Ther. Philadelphia, Saunders Comp. 1923, 141. 


Ausführlicher Bericht Journ. Am. Med. Ass. 102, 2183, 1934. 
Referent: Taeger, Berlin. 


Toluol-Xylol-Vergiftung, chronische (Psychose), 
bei einem Tiefdruckarbeiter. 


Von Panse und Dr. 


wird die Frage erörtert, die Homologen des Benzols, Toluol 
und Xylol, bei chronischer Einwirkung eine Intoxikationspsychose ver- 
ursachen können. Auf Grund des folgenden beschriebenen Falles 
muß man geneigt sein, diese Frage bejahenden Sinne beant- 
worten. 


Ein jähriger Arbeiter, der aus völlig gesunder Familie stammt und auch selbst 
nie ernstlich krank gewesen ist, war seit Mai 1928 als Hilfsarbeiter verschiedenen 
Tiefdruckbetrieben beschäftigt. diesen Druckereien werden als Farblösungsmittel 
Gemische von Toluol und Xylol verwendet. Die chemische Untersuchung durch Herrn 
Gewerbemed.-Rat Dr. Gerbis ergab eine Erdölfraktion zwischen 100 und 135°, die etwa 
12% Benzolhomologen und annähernd Ester, Glykolderivate und ungesättigte 
Kohlenwasserstoffe enthielt. 

Nach den Angaben des Arbeiters fiel diesem auf, daß den Tiefdruckbetrieben 
Gegensatz zum Buchdruck stets eine „‚geladene, Atmosphäre unter den 
Arbeitern herreche und letztere auffallend gereizt und unkollegial gewesen seien. 
selbst habe das erste Mal Oktober 1929 über allgemeine Abgespanntheit, verbunden 
mit Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, häufigem Erbrechen sowie Stuhlverstopfung 
klagen gehabt. Sein Geschlechtstrieb sei stark gesteigert gewesen, Händen und 
Beinen hatte häufig das Gefühl des Eingeschlafenseins. Nach mehrwöchigem Aus- 
setzen der Arbeit Februar 1930 besserte sich dieser Zustand deutlich. Die Krank- 
heitserscheinungen traten jedoch Februar 1932 noch stärkerem Maße Erschei- 
nung; sie besserten sich auch diesmal wieder zusehends, als für einige Tage die Arbeit 
aussetzte. Ganz Gegensatz früher habe jener Zeit Alkohol sehr schlecht 
vertragen; wegen des außerordentlich schlechten Appetites nahm sein Körpergewicht 
Pfund ab. Vordergrund stand jedoch eine außerordentlich gesteigerte Erreg- 
barkeit. Ende August 1932 hätten sich eigentümliche Erscheinungen eingestellt; 
sei immer ängstlicher geworden, habe nachts szenenhafte Bilder gesehen, tagsüber 
geglaubt, die Leute liefen hinter ihm her; sei sinnlos durch die Stadt gefahren und 
habe öfters auch Stimmen gehört. die Zeit kurz vor seiner Aufnahme hatte über- 
haupt keine klare Erinnerung mehr. 

wurde anfang September 1932 nach den Wittenauer Heilstätten gebracht, weil 
den letzten Tagen ein völlig verstörtes Wesen gezeigt hatte, häufig unbegründet 


glücklich gewesen sei, manchmal auch ganz zerfahren gesprochen habe. selbst war 
bei der Aufnahme ängstlich und ratlos, zeitlich nicht orientiert. Bei gleichem Verhal- 
ten nächsten Tag gab an, gute und schlechte Stimmen hören, glaubt sich von 
seiner Braut verhext, leide furchtbare Qualen, von denen nicht befreit werden könne. 
Die körperliche und neurologische Untersuchung ergab keine Abweichungen. 

Sein Zustand veränderte sich den ersten Tagen wenig, dann trat jedoch eine 
rasche Beruhigung ein. Etwa Wochen nach der Aufnahme war völlig geordnet und 
zeigte gute Krankheitseinsicht. Seine Rückerinnerung die Psychose war relativ gut. 
Nach seinen Angaben hatte während der ersten Tage des Anstaltsaufenthaltes die 
verschiedensten Gefühle und Empfindungen gehabt; glaubte dauernd unter einem 
Zwang stehen, von Elektrizität durchströmt werden, auch hörte viele Stimmen, 
die ihm die unsinnigsten Befehle gaben. Bei der Untersuchung fiel eine gewisse Konzen- 
trationsunfähigkeit auf, die neurologische Prüfung ergab keine Abweichungen von der 
Norm; bestand lediglich ein deutlicher mittelschlägiger Tremor beider Hände. Die 
Blutuntersuchung ergab eine deutliche relative Lymphocytose bei einer Leukocyten- 
zahl, die sich der unteren Grenzeder Norm bewegte. Die Erythrocyten waren auf 
720 000 erhöht. 

wurde auf sein eigenes Drängen hin nach einem Monat entlassen, hatte sich 
jedoch bereits nach Tagen erneut wieder ein Krankenhaus aufnehmen lassen, ohne 
überhaupt seine Arbeit wieder begonnen haben. hatte einen Zitteranfall bekom- 
men mit eigenartigem Kribbeln und Zittern den Gliedern. Außer den Parästhesien 
den Extremitäten klagte über Kopf- und Kreuzschmerzen, das Nachdenken und 
Lesen fiel ihm schwer; klinisch und neurologisch war kein krankhafter Befund er- 
heben, der Liquor war klar, ohne Abweichungen von der Norm. Auch das Blutbild 
zeigte vollkommen normale Werte. wurde nach Tagen entlassen. 

Bei einer acht Monate später erfolgten Nachuntersuchung gab an, daß nach 
der Krankenhausentlassung nöch geräuschüberempfindlich gewesen sei. Sein Ge- 
schlechtstrieb sei den ersten Wochen ganz erloschen gewesen, habe sich jedoch nach 
einer Hormonbehandlung allmählich wieder eingestellt. Seine Tätigkeit Tiefdruck 
hatte nach etwa Wochen wieder aufgenommen, sich sehr bald aber erneut abge- 
schlagen und müde gefühlt. sei eine starke Reizung den Augenbindehäuten auf- 
getreten, Appetit und Schlaf seien sehr schlecht gewesen. Die Beschwerden besserten 
sich sofort, als nach Tagen diese Tätigkeit aufgab. arbeitete seit dieser Zeit 
Buchdruck und ist völlig beschwerdefrei geblieben. klagt jetzt lediglich über 
leichte Reizbarkeit und zeitweiliges Herzklopfen; auch vertrage den Alkohol 
immer noch schlecht. besteht weiterhin noch eine leichte Potenzschwäche. Die 
körperliche und psychische Untersuchung ergibt mit Ausnahme eines noch eben nach- 
weisbaren Tremors den Händen keinen krankhaften Befund, das ist völlig 
normal. 


Toluol und Xylol gelten Vergleich Benzol als verhältnismäßig 
ungiftig. Schwere aplastische Anämien, wie sie für chronische Benzol- 
intoxikationen charakteristisch sind, wurden bei den Methylderivaten 
nur ganz vereinzelten Fällen beobachtet. Akute Vergiftungen, die 
schon seit langem Tiefdruckbetrieben beobachtet worden sind, gehen 
mit Rauschzuständen, Appetitmangel, Übelkeit und Kopfschmerzen ein- 


her. Die auffallenden psychischen Veränderungen bei den Arbeitern, 
wie sie auch von treffend geschildert werden, sind besonders er- 
wähnen. Tierexperimentell ist bei Toluol und Xylol Gegensatz zum 
Benzol eine starke narkotische Wirkung nachgewiesen. Mit ständiger 
Wiederholung der akuten Vergiftung nehmen die Beschwerden zu, 
weiterhin sind Parästhesien, ataktische Erscheinungen, Interkostal- 
neuralgien sowie auffallende Alkoholintoleranz beschrieben worden. 
Veränderungen des Blutbildes treten ebenfalls auf, jedoch nicht der 
Stärke wie beim Benzol. Von letzterem unterscheidet sich besonders 
die nur leichte Herabsetzung der Erythrozytenzahl. Recht häufig ist 
eine relative Lymphozytose. Harn findet sich der Regel Urobi- 
linogen; inwieweit einer Schädigung der Nieren kommt, ist nicht 
sicher nachgewiesen. Die diesem Falle vorliegende Steigerung der 
Libido ist bisher noch nicht beschrieben. 

Die bei aufgetretenen Vergiftungserscheinungen stimmen 
wesentlichen mit den oben beschriebenen überein lediglich das Blut- 
bild zeigt gewisse Abweichungen daß einer chronischen Toluol- 
Xylol-Intoxikation kaum zweifeln ist. ist noch die Frage er- 
örtern, sich bei dem Zustand den ersten Tagen des Anstalts- 
aufenthaltes eine exogene Psychose gehandelt haben könnte. Nach 
dem Verlauf desselben muß man erster Linie auch eine schizo- 
phrene Erkrankung denken, auch die früher beschriebenen soge- 
nannten Schwefelkohlenstoff-Psychosen als Schizophrenien oder als or- 
ganische Psychosen anderer Genesen sich herausstellten. Hinzu kommt, 
auch der Schwefelkohlenstoff seinem Vergiftungsbild sowohl 
hinsichtlich der narkotischen Wirkung als auch der übrigen Erschei- 
nungen weitgehende Übereinstimmung mit dem Toluol und Xylol auf- 
weist. Auch ist der Umstand berücksichtigen, dem vor- 
liegenden Falle durch die Einwirkung des Xylols und Toluols zur 
Auslösung einer endogen bedingten Psychose gekommen sein könnte. 
sich bei jedoch keine Anhaltspunkte weder für das Vorhanden- 
sein eines etwaigen schizophrenen Anlagefaktors noch für eine erbliche 
Belastung dieser Richtung ergaben, dagegen eine exogene Schädi- 
gung mit Sicherheit stattgefunden hat, ist mit überwiegender Wahr- 
scheinlichkeit anzunehmen, daß sich bei dem fraglichen Zustand 


eine exogene Psychose auf dem Boden einer chronischen Toluol-Xylol- 
Intoxikation gehandelt hat. 


Ausführlicher Bericht der Monatsschrift für Psychiatrie und 
Neurologie, Bd. 89, 1934, 249—259. 


Referent: Dr. Wagner, Berlin. 
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Gasolin (Petroläther)- und Kerosin (Petroleum)-Vergiftungen 
bei Kindern. 


Bericht von Nunn und Martin, San Antonio, Texas. 


folgenden sind die Ergebnisse der klinischen und Laborato- 
rium durchgeführten Untersuchungen von sieben Fällen von Gasolin- 
Vergiftung und Fällen von Kerosin-Vergiftung Kindern zu- 
sammengestellt, die der Zeit von Oktober 1931 bis Juli 1933 
Robert Green Memorial Hospital eingeliefert wurden. Die Kinder 
waren Monate bis Jahre alt. Sie wurden meist mit dem Bericht 
eingeliefert, daß sie eines dieser Erdöldestillationsprodukte geschluckt 
hätten. Nur diejenigen, die Zeichen einer akuten Vergiftung aufwiesen, 
wurden ins Hospital aufgenommen, alle anderen, die nur geringe Ver- 
giftungserscheinungen zeigten, wurden nach Magenspülung und Ver- 
abreichung eines Laxativums nach Hause zurückgeschickt. Die ty- 
pischsten Fälle werden kurz dargestellt. 


Ein Monate alter Mexikanerknabe wurde stuporös eingeliefert. 
hatte Minuten vorher eine geringe Menge Gasolin verschluckt. Atmung 40/Minute, 
Puls 140, Temperatur 37°C. Über beiden Lungen mittel- und feinblasige Rassel- 
geräusche. Magenspülung, Coffein- und Atropinhypodermoklysmen. Tod eine Stunde 
nach der Einlieferung. Sektionsbefund: Lungenödem, Alveolen mit Fibrin und serösem 
Exsudat gefüllt. Fettige Degeneration der Leber. Erweiterung des Magens. Der 
Mageninhalt roch stark nach Gasolin. 

Fall2. Ein Monate alter weißer Knabe hatte wenige Minuten vor der Einliefe- 
Tung Kerosin getrunken. Ihm war sofort schlecht geworden; war stuporös; 
Puls 140, Temperatur normal, Atmung 32/Minute. Über beiden Lungen grobblasige 
feuchte Rasselgeräusche. Magenspülung, Atropin und Coffein als Hypodermoklysmen, 
Gesättigte Magnesiumsulfatlösung durch die Schlundsonde. Stunden nach der 
lieferung Temperatur 41°C. Eine Stunde später Temperatur unverändert, Respi- 
ration 56, Puls zur Zählung schnell, kurze Zeit später Exitus. 

Kerosin; Patient stuporös, Abdomen gebläht. Lungen Temperatur 37, 
Puls 128, Atmung 50/Minute. Während der Magenwaschung das Kind etwas 
Mageninhalt, kurz danach feuchte Rasselgeräusche über beiden Lungen. Das Kind 
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wurde unruhig. Stunden nach der Einlieferung Krämpfe, die bis zum Stunden 
später eintretenden Exitus bestehen blieben. 


Fall4. Ein weißer, Monate alter Knabe trank eine unbekannte Menge Gaso- 
lin, Minuten vor der Einlieferung. Bei der Einlieferung war cyanotisch und 
komatös. Pupillen erweitert, Augen nach oben verdreht. Temperatur 37° Puls 150, 
Atmung 40/Minute. Vor der Einlieferung hatte das Kind erbrochen. Einige feuchte 
Rasselgeräusche über beiden Lungen. Behandlung wie oben. Das Kind starb eine 
Stunde nach der Einlieferung. 


Ein einjähriger Junge trank unmittelbar vor der Einlieferung eine unbe- 
kannte Menge Kerosin, machte aber keinen sehr leidenden Eindruck. Temperatur 38° 
Puls und Atmung normal. Untersuchungsbefund negativ. Urin Leukozyten 000 
(70% Neutrophile, 30% Lymphozyten). Tage nach der Einlieferung Schnupfen. 
Feuchte Rasselgeräusche über beiden Lungen, die wie wir glauben, mehr auf inter- 
kurrente Infektion als auf unmittelbare Wirkung des Kerosin zurückzuführen sind. 
Temperatur 38°, vom Tage normal, die Rasselgeräusche verschwanden, der Knabe 
wurde Tag geheilt entlassen. Behandlung: Magenspülung bei der Einlieferung. 

Fall6. Monate altes Mexikanermädchen trank eine Vierteltasse Kerosin 
Stunden vor der Einlieferung. Die Mutter gab dem Kind unmittelbar danach 
Mittelblasige, feuchte über der linken Lungenspitze. Bauch 
gespannt. Temperatur 38°, Puls 110, Atmung 30/Min. Auf eine Magenwaschung 
wurde verzichtet, Atropinsulfat per os. 12000 Leukozyten (72% Neutrophile, 28% 
Lymphozyten). Urin Tag Entlassung. 

Monate altes Mexikanermädchen hatte Stunden vor der Einlieferung 
eine unbekannte Menge Kerosin getrunken. Sie hatte unmittelbar nach dem Ver- 
schlucken einen Teil des Kerosin ausgebrochen. Bei der Einlieferung war sie komatös 
und cyanotisch, Atmung erhöht; Temperatur bei der Einlieferung 38°, sie stieg bis 40° 
innerhalb Stunden und blieb für die nächsten Stunden auf dieser Höhe. Feuchte 
Rasselgeräusche über beiden Lungen. 9560 Leukozyten (80% Neutrophile, 20% 
Lymphozyten). Urin Spuren von Eiweiß. Atmung 40—56/Min. Stunden nach 
der Vergiftung Atmung 30, gleichzeitig Temperatur normal. Behandlung wie den 
ersten Fällen, Entlassung Tage. 

Fall8. Ein 2jähriges Mexikanermädchen wurde 14, Stunden, nachdem sie ein 
halbes Glas Gasolin getrunken hatte, eingeliefert. Die Mutter hatte dem Kind unmittel- 
bar nach dem Trinken Olivenöl gegeben. Bei der Aufnahme war sie halb ko- 
matös und cyanotisch und erschien gefährdet. Atmung 50, Puls 120, Temperatur 37,5°. 
Über beiden Lungen feinblasige feuchte Rasselgeräusche. Neben Magenspülung Coffein 
und Atropin, von außen Wärme. EinGemisch von proz. Kohlensäure und 95% Sauer- 
stoff wurde durch Maske verabfolgt, gleichzeitig Stunden künstliche Atmung. Wäh- 
rend der Zeit stieg die Temperatur auf 41°. Die Patientin wurde immer cyanotischer, 
der komatöse Zustand verschlechterte sich. Bald danach begann die Temperatur 
sinken und Stunden später war sie normal. Das Kind war wieder bei sich. Stun- 
den nach der Einlieferung hatte sich der Zustand gebessert, nach Stunden wurde 
das Kind entlassen. 


Die Mortalität der Fälle betrug 11%. Bei den Petroleum-Vergif- 
sie 9,2%, bei der relativ geringen Anzahl der Gasolin- 
fälle (7) 28%. den tödlich verlaufenden Fällen lebten die Kinder 


2—18 Stunden nach der Einnahme des Giftes. Bei allen Kindern, die 
starben, standen die Lungenveränderungen Vordergrund: feuchte 
Rasselgeräusche, schnelle, Atmung und Cyanose. 
Krämpfe wurden zwei der tödlich verlaufenden und zwei der 
ausgehenden Fälle beobachtet. Von den relativ harmlos ver- 
laufenden Fällen (22) verliefen 32% unter den Zeichen der Pneumonie. 
Die Temperaturen schwankten zwischen 36,5—39,5° und erreichten 
den ernstesten Fällen 41°. Bei den Heilung ausgehenden Fällen 
betrug der Puls 110—150, vielen der tödlich verlaufenden Fälle 
war überhaupt nicht mehr zählen. Die Leukozytenzahlen Blut 
waren normal, einigen Fällen stiegen sie bis 21000. Sonst 
waren die Blutbilder völlig normal. Der Urin war meist sauer und 
zeigte von Fällen Spuren von Eiweiß. Bei den Fällen, 
Kohlenöle oder Gasolin per aufgenommen werden, ist die toxische 
Wirkung geringer als nach Aspiration oder Einatmung dieser Kohlen- 
wasserstoffe. Die Vergiftungssymptome, die wir bei unseren Patienten 
beobachteten, die diese Kohlenwasserstoffetranken, waren: Unruhe, 
Koordinationsstörungen, Cyanose, Erbrechen, keine Zeichen von Pneu- 
monie. Die Kinder ließen häufig Stuhl unter sich. Die ersten Symptome 
waren von einer Periode verschlechterten Befindens gefolgt, die einige 
Stunden bestand; danach waren die Patienten aber offensichtlich außer 
Gefahr. Die Patienten, die neben der Aufnahme per diese Erdöl- 
destillationsprodukte auch noch aspirierten, boten ein wesentlich ern- 
steres klinisches Bild. Die Pneumonie entwickelte sich sehr rasch und 
allen ernsten Fällen fanden wir die physikalischen Zeichen einer 
Lungenentzündung. Wir nehmen an, daß die Pneumonie derartigen 
Fällen durch die spezifischen Eigenschaften dieser Kohlenwasserstoffe 
bedingt ist. Das Nervensystem war stets mit alteriert. Die rasche 
Entwicklung des bedrohlichen Zustandes dürfte durch die schnelle 
Absorption der flüchtigen Fraktion der Kohlenwasserstoffe durch die 
Lungen bedingt sein. Die giftigen Fraktionen dieser Öle erreichen die 
Zentren des Zentralnervensystems viel schneller und viel höheren 
Konzentrationen, wenn sie durch die Lungen absorbiert werden. Die 
Absorption vom Magen-Darmkanal aus ist wesentlich langsamer. Außer- 
dem dürfte die Entgiftung durch die Leber noch eine Rolle spielen. Vor 


allem wird das motorische Atemzentrum und Vaguszentrum durch 
Gasolin und Kerosin betroffen. Das Sauerstoffbindungsvermögen des 
Blutes erleidet offenbar keine Einbuße. Waring! konnte kein Met- 
hämoglobin Blute nachweisen. konnte Tierexperimenten 
(Hund) zeigen, daß bei Verabfolgung von Kerosin durch die 
Schlundsohle nur sehr geringe Vergiftungserscheinungen auftraten, 
während nach Injektion von nur die Trachea der Tod nach 
6—8 Stunden eintrat. Die Prognose ist direkt abhängig von der 
Menge der Kohlenwasserstoffe, die die Lunge eindringen. Über- 
lebt der Patient die ersten Siunden, ist mit seiner völligen Wieder- 
herstellung rechnen. 


Literatur: 1.W aring, Pneumoniain Kerosene Poisoning, Am. 
185, 325, Marz 1933. 


Ausführlicher Bericht in: J.A.M.A. 103, Nr. 472, 1934. 
Referent: Taeger, Berlin. 
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akute (Selbstmerdversuch). 
Bericht von Dr. Liebscher, Troppau. 


Seit dem Verbot, die Ziindmasse von Streichhölzern mit Phosphor 
herzustellen, sind Phosphorvergiftungen Deutschland recht selten 
geworden. Bei der vorigen Jahr der hiesigen Gegend durchge- 
führten Mäusevertilgung wurde als Mäusegift Phosphorbrei abgegeben, 
der Phosphor November 1933 nahm ein 24jähri- 
ges Mädchen selbstmörderischer Absicht etwa einen Eßlöffel des 
als Mäusegift verkauften proz. Phosphorbreis, etwa 10,0g, was ca. 
Phosphor entspricht. Als letale Dosis wird für den Menschen 
Phosphor angegeben, daß die Vergiftete etwa die zwei- 
einhalbfache letale Dosis sich nahm. folgenden Tage 
keit, Kopfschmerzen, Erbrechen. vierten Tage erst konsultierte die 
Vergiftete einen Arzt, dem von dem Vergiftungsversuch keine Mit- 
teilung gemacht wurde und der eine strenge Milchdiät verordnete. 
Laufe der nächsten Stunden zusehends Verschlimmerung des Zustan- 
des, daß Tage die Überführung ins Landeskrankenhaus er- 
folgte. Bei der Aufnahme gab die Patientin an, einen Phos- 
phorbrei genommen haben. Aus dem Aufnahmebefund: Klagen über 
Kraftlosigkeit und Apathie. Temperatur 38,8; Puls 90/Min.; Blut- 
druck 120/70, Urin Krankheitstage subikterische Skleren. 
Tags darauf mittelstarker Ikterus, acholische Stühle, Leber verkleinert, 
nicht druckempfindlich, zunehmende Kraftlosigkeit und Apathie. 
10. Tage Urin viel Bilirubin und Urobilin, Sediment außer Leu- 
kozyten und Epithelien einige Erythrozythen und Fetttröpfchen. Blut- 
bild: mäßige Anämie (Hb 71%) und 9000 Leukozyten. Lymphocytose 
und Vermehrung der Jugendformen der Neutrophilen. 11. Tage 
weitere Verschlechterung des Zustandes. Die Kranke ist kraftlos; Haut 
oberflächenanästhetisch (Stich und Streichen); Temperaturempfindlich- 
keit erhalten; Benommenheit und Somnolenz. Pupillenreaktion prompt, 
Patellarreflexe normal, Babinski und Oppenheim rechts stärker 
als links. den Beinen leichtes pastöses Ödem. Bei zunehmender Ver- 
des Zustandes wird die Patientin kraftlos, daß sie nicht 
mehr die Finger bewegen kann. Völlige Anästhesie, auch bei tiefen 
Stichen völlige Reaktionslosigkeit. Fortbestehende 
12. Tage Urin Leucin und Tyrosin, folgenden Tag daneben noch 
nephritischer Urinbefund. Leber der Mamillarlinie zwei Fingerbreit 
verkleinert, nicht schmerzhaft. Foetor hepaticus. 16. Tag schein- 
bare Besserung. Abends verstärkte Unruhe; die Patientin schreit und 


will aus dem Bett. 18. Tage plötzlicher Umschwung: die Patientin 
ist völlig orientiert, hat Hunger. Anästhesie vermindert, Ikterus, Le- 
ber, Reflexe unverändert. Der Urin zeigt seit dem 14. Tage nephriti- 
schen Befund, Bilirubin, Urobilin und Urobilinogen vermehrt. Die An- 
ämie hat sich verstärkt (Hb 60%), 18000 Leukozyten. Differential- 
blutbild normal. den Folgetagen Übertritt ins Stadium der subaku- 
ten Leberatrophie. Verstärkte Ödeme, Aszites. Stuhl normal gefärbt. 
Ödeme verschwunden, Aszites vermindert. 31. Tage 
interkurrenter Infekt. Dauernde langsame Besserung. 46. und 
61. Tage vorgenommene Leberfunktionsprüfungen zeigen eine fort- 
schreitende Reparation der Leberschädigung an. Die Blutsenkungsge- 
schwindigkeit ist 80. und 95. Tage immer noch beschleunigt. 

10. 11. 1934 wurde die Patientin geheilt entlassen. Therapeu- 
tisch haben sich die vorgenommenen diätetischen Maßnahmen und in- 
travenöse Traubenzuckerinjektionen mit Insulin kombiniert gut be- 
währt. war möglich, die akute Phosphorvergiftung über das erste 
gefährliche Stadium der akuten Leberatrophie das Stadium der sub- 
akuten Leberatrophie überzuleiten. 

Quoad vitam ist die Prognose der akuten Phosphorvergiftung sehr 
schlecht. Die ersten Anzeichen der Vergiftung sind sehr gering und 
erst nach mehreren Tagen kommen die schweren Erscheinungen zum 
Durchbruch. Erst dann tritt der Ikterus und die akute Leberatrophie 
deutlich Erscheinung. Durch Anhäufung der Gallensäuren Blut 
und das Versagen des Leberstoffwechsels kommt schweren zere- 
bralen Erscheinungen: Somnolenz, Bewußtlosigkeit und Erregungszu- 
ständen, die Koma und schließlich zum Exitus führen. Bezeichnend 
für die Phosphorvergiftung ist die fettige Degeneration der Leberzellen 
unter Glykogenverarmung. Der Ikterus ist offenbar nicht, wie früher 
angenommen wurde, ein rein mechanischer, sondern hepatischer Natur 
infolge Schädigung der Leberzellen. 

Therapeutisch wird empfohlen: Magenspülung (auch noch nach 
Stunden), Tierkohle, Brechmittel, Abführmittel, Excitantien, Aderlaß 
und Kochsalzinfusionen. Als kontraindiziert gelten Fette, Öle und Milch, 
denen sich der Phosphor gut löst und damit besser resorbiert wird. 


Ausführlicher Bericht in: Medizinische Klinik, Nr. 25, 1934. 
Referent: Taeger, Berlin. 
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Arsen-Massenvergiftung „Theißwinkel“, Ungarn. 
Von Privatdozent Dr. Konrad von Beöthy, Pecs. 


Die Jahre 1929 Ungarn entdeckten Arsenik-Giftmorde erwiesen sich 
derartig umfangreich, daß außerordentlich verwunderlich erscheinen muß, daß die- 
selben lange unentdeckt bleiben konnten. Dieselben erstrecken sich auf einen Zeit- 
raum von etwa Jahren und sind weniger alle von einer Person ausgegangen. 

Als Grund für das lange Zeit Unentdecktbleiben dieser Giftmorde ist anzuführen, 
daß die Gegend ihrer geographischen Lage weitgehend von allem Verkehr abge- 
schlossen ist und nur selten von amtlichen Organen aufgesucht wird. 

Die Anstifterin den Verbrechen war eine ihres Amtes enthobene Hebamme F., 
welche, die geistige Mentalität der Dorfbewohner ausnutzend, lediglich aus Geldgier 
sich jenen Verbrechen hinreißen ließ. Durch raffiniertes Vorgehen hatte sie bald 
den weiblichen Teil der Bevölkerung ihrer Gewalt; Personen, die ihr gefährlich 
werden konnten, wußte sie durch irgendwelche Machenschaften sich ketten. 
Erleichtert wurde ihr Vorhaben noch dadurch, daß die Einwohnerschaft dem Ein- 
kindersystem huldigte, weiterhin daß infolge des Krieges die sozialen Verhältnisse 
eine völlige Umwandlung erfuhren. Die Frauen, deren Männer meist Felde waren, 
standen plötzlich einem ganz anderen Aufgabenkreis gegenüber, sie wurden selbstän- 
diger, gewöhnten sich bald diese veränderte Lebensweise, daß bei Rückkehr 
der Männer, vor allem, wenn sie als Invaliden zurückkamen, dieselben nur ungern 
gesehen wurden. Hinzu kam, daß infolge des moralischen Verfalles besonders der 
Nachkriegszeit die Frauen meist einen Lebenswandel führten und 
die Spannung und Entfremdung den einzelnen Ehen unüberbrückbaren Schwie- 
rigkeiten führten. Durch Fortfall aller moralischer Hemmungen wurde deshalb 
von diesen Frauen beinahe begrüßt, den jetzt lästigen Ehegatten auf einfache 
Weise, wie sie das Arsenik bot, aus dem Wege räumen. 

Die Hebamme F., für die diese Verhältnisse einen willkommenen Anlaß für die 
verbrecherische Handlungsweise boten, hatte bereits seit Anfang des Jahrhunderts 
etwa zehn Männer durch Gift ums Leben gebracht. Schon Anfang dieser Tätigkeit 
hatte sie sich häufig mit Fruchtabtreibungen beschäftigt und sich dadurch Feinde 
zugezogen, deren sie sich letzten Endes nur durch Beseitigung mittels Gift erwehren 
wußte. Ihre Verbrechen verstand sie dadurch verheimlichen, daß sie geschickt 
alle wissenden Personen als Mitschuldige sich ketten wußte, bzw. gegen Personen, 
die sie belasten konnten, mit Drohungen (Brandstiftung) vorging. Gegen sie einge- 
eitete Strafverfahren führten immer wieder zum Freispruch. Sie war bald den 
als geschätzte Ratgeberin allen Liebesangelegenheiten, sowie bei Ehe- 
chl’ ‚Bungen bekannt; auch wurde ihre Hilfe bei Beseitigung des überdrüssigen Gat- 

der wegen Altersschwäche oder körperlichen Gebrechen überflüssigen Eltern 
\nspruch genommen. 

Mit Hilfe zweier Freundinnen stellte sie durch wässerige Extraktionen 
von arsenhaltigem Fliegenpapier, welches sie großen Mengen aufhäufte, 
den Gifttrank her, den sie Tierversuchen auf seine Wirksamkeit auspro- 
bierte. Außer dieser Flüssigkeit stand auch pulverisiertes arsentrioxydhal- 
tiges Grauarsen (Flujenstein) Gebrauch, welches den beteiligten Kreisen 
als „Erbpulver“ bekannt war. 

Bei dem ersten Opfer (1910) entstand nicht der geringste Verdacht; der 
Arzt führte den Tod auf eine natürliche Ursache zurück, zumal man geschickt 
letzter Zeit dauernd von einer zunehmenden Krankheit gesprochen hatte. 


1 


Als nach Jahren die Exhumierung erfolgte, fand man Sarg die Flasche, 
welche das Gift enthielt und die zur Verbergung der Tat mit ins Grab 
gelegt worden war- 

'Gegensatz der F., die ohne jeden Affekt lediglich aus materiel- 
len Interessen handelte, kam die Freundin mehr aus „Mitleid“ den sie 
gestellten Wünschen nach; sie verlangte meist nichts oder nahm nur ge- 
legentlich Branntwein, dem sie weitgehend verfallen war, als Gegenleistung 
an. Sie wurde deshalb bald als ,,herzensgute Frau“ bekannt. 

Als 1924 der wohlhabende, aber kränkliche Bauer plötzlich starb, 
verweigerte der Arzt die Ausstellung eines Totenscheines, während der 
Krankheit nur eine akute Tracheitis hatte. Sein Antrag auf ge- 
richtliche Sektion wurde wegen Fehlens genügenden Beweismaterials und 
zur Ersparung von Unkosten einem derartig zweifelhaften Fall abgewiesen. 
Auch anonyme Mitteilungen mit ausführlichen Angaben blieben unberück- 
sichtigt. Als einem Falle Nachforschungen angestellt wurden, die jedoch 
angeblich negativ verlaufen sind, wurde der festgestellte Briefschreiber we- 
gen Verleumdung verurteilt. Die Aufdeckung der Giftmorde wurde auch 
dadurch verzögert, daß die chemische Untersuchung einer exhumierten Lei- 
che, die wegen Vorliegens schwerster Verdachtsgründe vorgenommen wor- 
den war, leider ein negatives Ergebnis gezeigt hatte. 

Die anonymen Mitteilungen hörten jedoch nicht auf, bemächtigte sich 
sogar die Presse einzelner Vorfälle, daß man sich eingehenden Nach- 
forschungen entschloß. gelang auch bald, vier Frauen einem Geständ- 
nis bewegen, denen sich der Folgezeit noch mehrere hinzugesellten. 
Die Spuren führten schließlich der Hebamme und deren Anhang. Als 
man genügend Belastungsmaterial gegen sie besaß und der Festnahme 
schreiten wollte, vergiftete sie sich mit einer Laugenlösung. Durch ihren Tod 
sind wahrscheinlich eine Reihe von Fällen nicht zur Aufklärung gelangt. 

Bei den durch Arsen vergifteten Personen waren vom Arzt oder Toten- 
beschauer angegeben worden: 


Fällen Altersschwäche, Fällen Magengeschwür, 

Fällen unbekannnte Todesursachen, Fällen Hirnschlag, 

Fällen Lungenschwindsucht, Fällen Arterienverkalkung, 
Fällen Psychose, Fällen Alkoholvergiftung, 
Fällen Magenerkrankung, Fällen Nierenleiden 

Fällen Herzlähmung, und Falle Krebs, Rücken- 


markschwund, Ruhr, Hirnblutung, Kopftyphus, Lungenentzündung, Bauch- 
chronischer Magenkatarrh, allgemeine Schwäche, Wasser- 
sucht, Erfrierung und Gasvergiftung, Hirnerweichung, Herzmuskelentartung. 


Insgesamt wurde 101 Fällen ein gerichtliches Verfahren eingeleitet. Drei Frauen 
begingen Verlauf der Verhandlungen Selbstmord. Strafen wurden Todes- 
urteile, mal lebenslängliches und mal 5—15 Jahre Zuchthaus verhängt. 

„Später zeigte sich, daß auch vom Theißwinkel entfernt gelegenen Ortschaften 
Arsenik-Giftmorde vorgekommen waren. Die Untersuchungen hierüber sind zur Zeit 
noch nicht abgeschlossen. 


Ausführliche Mitteilung der Deutschen Zeitschrift für die Gesamte 
Gerichtliche Medizin. 28. Band. Heft. 160—171. 
Referent: Dr. Berlin. 
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Benzol-Massenvergiftung, chronische, gewerbliche. 
Von Dimmel. 


Verf. beschreibt sehr ausführlich die Beobachtungen insgesamt 
Benzol-Vergifteten, meist Frauen, von denen fünf Fälle tödlich endeten. Die 
Vergifteten gehörten der Belegschaft einer Wiener-Neustadt gelegenen 
Gummikondomfabrik an, deren Ventilationsanlage nicht den Erfordernissen 
entsprach. Die meisten und schwersten Vergiftungen ereigneten sich 
sog. Abziehraum, dem die Arbeiterinnen die Glasformen mit der fast fer- 
tigen Ware noch einmal Benzol tauchten, das sich sechs großen offenen 
Behältern befand. gleichen Raum wurde durch Schwenken das über- 
schüssige Benzol von den Kondoms entfernt, diese von den sog. Abzieherinnen 
noch etwas feucht von den Formen gezogen und Kistchen gelegt. Die 
Bläserinnen entnahmen sie daraus und bliesen sie auf, ein Zusammen- 
kleben verhüten. gleichen Raum wurden noch die Glasformen mit 
Benzol geputzt. Bei den fünf tödlich Vergifteten handelt sich jüngere 
Frauen, die 4—5 Monate dem Betrieb gearbeitet hatten. Ungefähr 
Januar 1931 erkrankten sie fast gleichzeitig. Die ersten Symptome waren 
Nasenbluten, Erbrechen, Kopfweh, Menstruationsstörungen, Haut- und Zahn- 
fleischblutungen. allen Fällen fand sich mehr oder weniger stark ausge- 
bildete Leukopenie (unter 5000 Leukocyten) mit relativer Lymphopenie, bei 
den meisten zudem Thrombopenie und hyperchrome Anämie. Häufig wurden 
Zahnfleischgeschwüre und Fieber beobachtet. Volistadium der Vergif- 
tung ist das klinische Bild von einer septischen Aleukie nicht unterschei- 
den. Die Sektion der fünf tödlich verlaufenen Fälle ergab vor allem starke 
Schädigungen des Iymphatischen Gewebes bis fast völligem Schwund der 
Malpighischer Körperchen der Milz. Der Tod trat bei der einen Vergifteten 
bereits Stunden nach der Einlieferung, bei den vier anderen nach ungefähr 
10—17 Tagen ein. Fall trat die volle Vergiftung etwa erst drei Wochen 
nach Entfernung aus der Giftatmosphäre auf und endete innerhalb einer 
Woche tödlich. Die Kranke war etwa 130 Tage der Benzolwirkung aus- 
gesetzt gewesen. folgen unter Angabe von Blutbildern und klinischen 
Befunden die Beschreibungen von weiteren mittelschweren und schweren 
Vergiftungen, die alle Frauen beobachtet wurden, sowie von Vergif- 
tungen leichten und mittleren Grades von Frauen, sowie Vergiftungen 
von Männern. Nach Ansicht des Verf. läßt sich aus dem vorliegenden Ma- 
terial nicht, wie der Literatur behauptet wird, ein überwiegendes Erkran- 
ken von weiblichen Personen feststellen. Angaben über die Giftempfindlich- 
keit der einzelnen Personen und eine exakte Beurteilung der beschriebenen 
Vergiftungen bezug auf die Giftmenge ist nicht möglich. Nach Angaben der 
amerikanischen Benzolkommission soll ein Benzolgehalt von bis 100 Teilen 
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auf Million Teile Luft geniigen, eine chronische Benzol-Vergiftung herbei- 
zuführen. den beschriebenen Fällen arbeiteten die schwersten Ver- 
gifteten der Nähe der offenen Tauchwannen des Abziehraumes. Beleibte 
und Magere erkrankten ohne wesentliche Unterschiede. Der allgemeine Ver- 
lauf der Vergiftung läßt sich aus dem vorliegenden Material etwa folgender- 
maßen zusammenfassen: 

Allgemeinsymptome: Beginn der Vergiftung mit Mattigkeit, 
Kopfweh, Schwindel, Erbrechen, Übelkeit. Gewichtsverluste sind nicht ein- 
deutig auf die Wirkung des Benzols, sondern wahrscheinlicher auf die infolge 
des Übelbefindens verminderte Nahrungsaufnahme zurückzuführen. Ner- 
vöse Symptome: Kopfweh, Mattigkeit, neuralgiforme 
Schmerzen Trigeminusgebiet, Rücken und den Beinen. Die Schmer- 
zen wechselten rasch Ort und Stärke. Kältegefühl. Haut: Keine Ekzeme; 
Blässe; Petechien und größere Blutungen, die vor allen Dingen nach leichten 
Traumen schnell auftraten. Ein fester Zusammenhang der Hautblutungen mit 
der Zahl der Thrombocyten war nicht feststellbar. Hämorrhagische 
Diathese: Bei Frauen erstes Zeichen der Vergiftung verlängerte und 
verstärkte Menstruation. Haut-, Nasen- und Zahnfleischblutungen. 
Rachen- und Nasenhöhle: entweder bzw. Blutungen; den 
Spätstadien zeigten sich Geschwüre, die nekrotisierten. Lunge, Herz 
Verdauungsorgane: Häufig funktionelle Störungen, Appetit- 
losigkeit, Übelkeit, Erbrechen. Leber und Milz: gelegentlich etwas ver- 
größert. Knochen: zwei Fällen Knochenschmerzen. Harn: Voll- 
stadium der Vergiftung etwas Eiweiß, gelegentlich Urobilinogen leicht ver- 
mehrt. Blutgerinnung nicht erhöht, Blutungszeit nur bei star- 
ker Thrombopenie erheblich erhöht, Blutsenkung unwesentlich und nicht 
eindeutig verändert. Blutbild: ersten Stadium (wahrscheinlich neu- 
trophiles Reizstadium) leichte Leukocytose mit oder ohne Linksverschiebung, 
dann Leukopenie. Bei leichten, mittelschweren und schweren Fällen häufig 
Lymphopenie, die als Frühsymptom wichtig ist. 

Bei torpid verlaufenden Fällen scheint Lymphocytose einzutreten. Eosino- 
philie wird als günstiges Zeichen gedeutet. Charakteristisch sind perio- 
dische, plötzliche Schwankungen der Leukocytenzahl. Nur schweren 
Fällen sind Erythrocytenzahlen und Hämoglobinwerte tief. allen anderen 
Fällen ist auffällig, daß die roten Zellen die Schwankungen der weißen nicht 
mitmachen, sondern sich geradezu oft entgegengesetzt verhalten. handelt 
sich vorwiegend eine hyperchrome, bzw. isochrome Anämie. Bei leich- 
teren Formen der Vergiftung und Ausklang der Schädigungen ist der 
unter Die Thrombocyten sind schweren Fällen morpho- 
logisch verändert. Blutschäden konnten noch viele Monate nach der Vergif- 
tung nachgewiesen werden. Einzelheiten müssen dem sehr umfangreichen 
Original nachgelesen werden. 


Ausführlicher Bericht in: Arch. Gew. Path. Gew. Hyg. 414, 1933. 
Referent: Taeger, Berlin. 
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Puran bei einem zweijährigen Kinde. 
Bericht von Reich, Zürich. 


Die Verwendung industriell hergestellter Reinigungs- und Fleckwäs- 
ser den Haushalten nimmt immer größeren Umfang an. Eines der der 
Schweiz häufigsten angewandten Mittel zur Entfernung von Flecken ist 
das von einer Basler Firma hergestellte Puran, das, wie die meisten an- 
deren Fleckwässer auch, entweder aus leicht flüchtigen Stoffen besteht 
bzw. solche großer Menge enthält. Nach den Untersuchungen des Ge- 
richtsmedizinischen Instituts Zürich besteht das Puran fast ausschließ- 
lich aus Monochlorbenzol, das, wie die übrigen chlorierten Kohlenstoffe 
auch, Fette und Öle gut löst. Der Verfasser hatte seiner Praxis Gelegen- 
heit, eine Vergiftung einem Kind beobachten, das bereits früher 
behandelt hatte und das ihm bekannt war. Als der Arzt gegen Mittag ge- 
rufen wurde, teilten ihm die Eltern mit, daß das zweijährige Kind vor un- 
gefähr 21/ Stunden die auf dem Tisch stehende Puranflasche ergriffen und 
vom Inhalt einen kleinen Schluck getrunken habe. Die von dem Kind ver- 
schluckte Menge schätzten die Eltern auf das Kind gar keine 
Zeichen von Unbehagen oder sonstige Vergiftungserscheinungen zeigte, blieb 
die Mutter ruhig und glaubte, daß dem Kind nichts geschehen sei. Sie war 
mit ihm noch eine Stunde spazieren gefahren. Als die Eltern sich mit dem 
Kind zum Mittagessen niedersetzten und dieses die ersten Bissen sich 
genommen hatte, bildete sich plötzlich ganz kurzer Zeit ein höchst be- 
drohlicher Zustand aus, der beim Eintreffen des Arztes noch 

Das Kind war wie von einem Rausch befallen hingestürzt und bewußtlos. 
Das Gesicht war blaß, die Lippen cyanotisch. Reflexe waren nicht mehr aus- 
zulösen, auch auf starke Hautreize erfolgte keinerlei Reaktion. der mimi- 
schen Muskulatur des Gesichtes zeigten sich fibrilläre Muskelzuckungen. 
Die Ursache des Zustandes war dem eintreffenden Arzt zunächst unbekannt, 
doch brachte ihn eigenartig aromatische Geruch der Ausatmungsluft 
des Kindes sofort auf den Gedanken, daß eines der bekannten Reinigungs- 
mittel, diesem Falle Puran, sich genommen habe. Der Arzt verab- 
reichte zunächst Coffein und Kampfer hohen Dosen und versuchte eine 
Magenspülung, die allerdings nicht gelang. Der Zustand änderte sich den 
drei folgenden Stunden Erst nach dieser Zeit begann das Bewußtsein 
langsam wieder zurückzukehren. Der überhaupt nicht mehr fühl- 
bare Puls wurde wieder wahrnehmbar, die Hautfarbe rosiger. Uhr 
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war das Kind wieder ganz klar und ansprechbar, lächelte, konnte Bett 
wieder aufsitzen und begann spielen. Puls und Herz waren dieser Zeit 
wieder vollkommen normal. Der zum Abendbrot verabreichte 
Haferschleim und Apfelmus wurde wieder erbrochen. Die Ausatmungsluft 
hatte den typischen, stark aromatischen Duft des Purans, ebenso wie der 
Urin, dem sich außerdem noch Spuren von Eiweiß fanden. Der Puran- 
geruch der Atemluft und Urin war noch 5—6 Tage später deutlich 
spürbar. Das Allgemeinbefinden war nächsten wie auch den weiteren 
folgenden Tagen völlig ungestört. 

Nach Ansicht des Verf. ist auffällig, daß bei Aufnahme einer geringen 
Menge Puran die Wirkung Bewußtlosigkeit und Gefäßlähmung, Versagen 
des Herzens unverhältnismäßig stark war und daß die Resorptionser- 
scheinungen erst zwei Stunden nach der Einnahme des Purans bei Beginn des 
Mittagessens mit dem plötzlichen heftigen Ausbruch der Symptome begannen. 
Der Verf. glaubt dies erklären müssen, daß das Zusammentreten 
von Fetten und Eiweißstoffen mit dem Wasser unlöslichen, aber fettlös- 
lichen emulgierbaren Puran seine Resorption mit ihren lebensbedrohlichen 
Folgen möglich machte“. Die Verabreichung von Milch, wie sie häufig 
bei Vergiftungen zunächst erfolgt, wäre nach Ansicht des Verf. hier falsch. 
Richtiger ist die von Zangger bei Vergiftungen mit chlorierten Kohlen- 
wasserstoffen empfohlene Anwendung von Bitterwässern und anderen sali- 
nischen Nach einer dem Verf. übermittelten Mitteilung von 
Prof. Fanconi vom Kinderhospital Zürich kam zwei Fällen von 
Puranvergiftungen, die sofort mit salinischen Bitterwässern behandelt wurden, 
gar nicht schweren wie sie obenstehenden Fall ge- 
schildert sind. 

einer ergänzenden Bemerkung macht Prof. Zangger darauf auf- 
merksam, daß kleine Kinder geschlossenen Räumen allein schon durch 
den Geruch von zur Reinigung benutzten chlorierten Kohlenwasserstoffen 
betäubt und geschädigt werden können. 


Ausführlicher Bericht Schweizer Med. Wochenschr. Nr. 10, 223, 1934. 
Referent: Taeger, Berlin. 
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Tetrachloräthan-Vergiftung, gewerbliche. 
Von Zangger, Zürich. 


einem längeren Aufsatz über die verschiedensten Arten gewerblicher 
Vergiftungen, die mit Beispielen belegt sind, finden sich auch Fälle 
von Tetrachloräthan-Vergiftungen, von denen tödlich endeten. Die Fälle 
sind insofern von Interesse, als ihre Ursache durch gewisse äußere Umstände 
erst sehr spät erkannt wurde, 

Jahre 1924 wurde einer kleinen Schweizer Schuhfabrik ein sog. 
Schuhzement eingeführt, der zum Kleben von Gummi auf Leder benutzt 
wurde. Die Fabrik, die nur eine kleine Anzahl von Arbeitern beschäftigte, 
welche immer gesund und wohl waren, liegt der Grenze eines Kantons. Die 
Wohnorte der Arbeiter, die verschiedenen Dörfern der Umgegend lebten, 
gehörten verschiedenen Kantonen an, daß die Arbeiter Erkrankungs- 
falle auch verschiedenen Ärzten gingen, die ihrerseits jeweils anderen 
Verwaltungsbezirken zugehörten. Nachdem das Vorliegen einer gewerb- 
lichen Erkrankung herausgekommen war, wurde später festgestellt, daß 
den Jahren 1926/28 einzelne Arbeiter mit eigenartig unklaren Beschwerden 
zur Behandlung gekommen waren, wie Unwohlsein, Übelkeit und Appetitlosig- 
keit. Einzelne Arbeiter schimpften auch auf die Fabrik, ohne irgendwelche be- 
stimmten Mitteilungen machen können. Zwei Ärzte konnten sich später noch 
deutlich erinnern, daß bei verschiedenen dieser unklaren Erkrankungen auch 
leichter Ikterus beobachten gewesen war. Manche Arbeiter, die ihre 
Arbeit der Schuhfabrik wegen der körperlichen Beschwerden aufgegeben 
hatten, hatten sich noch ein halbes bis ein Jahr schwach und schlecht ge- 
fühlt; ihre Hautfarbe war gelblich. eine gewerbliche Erkrankung hatte 
zunächst niemand gedacht. Die Aufdeckung der Ursache der Erkrankung 
erfolgte ganz zufällig, als ein Arzt von einem Kollegen bei der Erkrankung 
einer Patientin zugezogen wurde, die genau dieselben Erscheinungen zeigte, 
wie sie gerade bei einer der von ihm selbst behandelten Kranken, die der 
gleichen Fabrik arbeitete, beobachtet hatte. Der eine Arzt hatte kurz vor- 
her eine 20jährige Arbeiterin ins Krankenhans eingeliefert, die mit Er- 
regung, Benommenheit, leichtem Ikterus, Andeutung von Krämpfen, Zähne- 
knirschen und Druckempfindlichkeit der Lebar ihm gekommen war. Die 
Patientin starb Krankenhaus, eine Diagnose nicht gestellt wurde. 
Der einweisende Arzt hatte auf dem Überweisungsschein ,,endogene oder 
exogene Vergiftung mit Leberinsuffizienz“ vermerkt. Als nun der Arzt 
hörte, daß eine Arbeiterin derselben Fabrik Krankenhaus eines anderen 
Kantons unter demselben, sehr typischen Symptomenbild gestorben war, 
setzte sich mit den Ärzten dieses telefonisch Ver- 


bindung, machte auf den eigenartigen Doppelfall aufmerksam und sprach 
zum erstenmal die Vermutung aus, daß sich hier vielleicht gewerb- 
liche Erkrankungen handelte, ohne daß die Ärzte des Krankenhauses dieser 
Vermutung irgendwelche Bedeutung zumaßen und die Angelegenheit weiter 
verfolgten. 

Monate später sah derselbe Arzt bei einer Arbeiterin aus 
derselben Fabrik wiederum das gleiche Bild. Die Patientin kam innerhalb 
weniger Stunden zum Exitus und wurde kurz danach seziert, was bei den 
früher Krankenhaus Fällen versäumt worden war. Bei der Sek- 
tion ergab sich eine schwere Leberschädigung, die histologisch als schwere 
akute Leberatrophie erkannt wurde. Einem besonderen Glücksumstand war 
danken, daß dem Institutschemiker gelang, den chemischen Nachweis 
von Tetrachloräthan führen. Dieser Nachweis gelingt nur bei ganz akuten 
Todesfällen unmittelbar nach Eintritt des Todes und bei Einatmung großer 
Dosen dieser dann sofort tödlich wirkenden Dämpfe. dem Betrieb der 
Schuhfabrik, der als Quelle der gewerblichen Vergiftung nunmehr erkannt 
war, waren der relativ kurzen Zeit von Monaten weitere Arbeiterinnen 
relativ schwer erkrankt. Sie waren von Ärzten der Umgebung behandelt 
worden, die zwar Verdacht geschöpft, diesen aber nicht geäußert hatten. 
Bei den Nachforschungen lehnte sowohl die Direktion der Fabrik als auch 
der Lieferant des Schuhzements einen Zusammenhang zwischen der Anwen- 
dung dieses Klebstoffes und den beobachteten Erkrankungen strikt mit 
dem Bemerken, daß anderen Betrieben derselbe Schuhzement auch be- 
nützt würde, ohne daß irgendwelche gesundheitliche Schäden beobachten 
gewesen seien. Der Verf. hat nie Erfahrung bringen können, welchen 
anderen Fabriken das sicher giftige Produkt noch verwendet worden ist und 
der Fabrikant auch weiterhin einen Zusammenhang zwischen der Ver- 
wendung des seinem Betriebe benutzten Schuhzements mit den beobach- 
teten Erkrankungen abgelehnt hat, mit der Bemerkung, daß Stoff 
nicht auf der Liste der gewerbliche Erkrankungen verursachenden 


Ausführlicher Bericht Schweizer Med. Wochenschr, 760, 1934. 
Referent: Taeger, Berlin. 
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Mangan-Vergiftung, chronische, gewerbliche. 
Von Cannavan, St. Cobb und Drinker, Boston. 


Der klinische Verlauf und die Symptomatologie der relativ ge- 
werblichen Vergiftungen, die durch Einatmung manganhaltiger Dämpfe ent- 
stehen, sind durch die Arbeiten von Drinker und Mitarbeitern (1, 2), die eine 
große Anzahl derartiger Vergiftungen beobachteten, bekannt. Drinker und 
Mitarbeiter haben die Bedingungen, unter denen Mangan-Vergiftungen auf- 
treten und die Symptome der Reihenfolge des Auftretens folgendermaßen 
beschrieben: Arbeit einem Werk, dem manganhaltige Dämpfe vor- 
kommen, innerhalb der letzten drei Monate vor Krankheitsbeginn. Schwä- 
che und Schläfrigkeit, törichter Gesichtsausdruck, Maskengesicht, leise 
monotone Stimme, geringe Neigung zum Sprechen, Muskelzuckungen ver- 
schiedenen Grades. Feinschlägiger Tremor der Hände bis starken rhyth- 
mischen Bewegungen der Arme, Beine, des Rumpfes und des Kopfes. Wa- 
denkrämpfe und Klagen über Steifheit der Beinmuskulatur. Die Krämpfe be- 
ginnen gewöhnlich nachts und werden schlimmer nach einem Tage der Excita- 
tion. Leichte Steigerung der Sehnenreflexe. Fuß- und Patellarklonus. 
Durch Dehnen eines beliebigen Muskels ist möglich, rhythmische Kon- 
traktionen auszulösen. Rhomberg inkonstant. Keine Koordinationsstörungen. 
Retropulsion und Propulsion. 10. Sonderbar schleifender Gang. Der Pa- 
tient geht breitbeinig wie möglich, ein Vornüberkippen vermeiden. 
11. Gelegentlich beobachten: unbegründetes Lachen, seltener Schreien. 

Störungen der Oberflächen- und Tiefensensibilität, Augenveränderungen, 
Störungen des Urogenitalsystems und des Magendarmtraktes, zentrale De- 
generationserscheinungen, Veränderungen der Ausscheidungen Blut und 
Liquor wurden nie beobachtet. Verff. halten für typisch, daß das Mangan 
nicht das Blei lebensverkürzende Schäden verursacht. Schwer Man- 
ganvergiftete sind langlebige Krüppel. Das Mangan verursacht scharf de- 
finierte Veränderungen nicht lebenswichtiger Teile des neuro-muskulären 
Systems und zerstört diese bei genügender Länge der Einwirkung, läßt das 
Opfer aber sonst ungeschädigt. Verff. sahen niemals Salivation und Ödeme 
wie sie andere Autoren beschrieben haben. Die seit 1919 allen Teilen der 
Welt beobachteten Fälle sind jedesmal Inhalation großer Dosen von 
Mangandioxyd festgestellt. Nach ausführlicher Würdigung der klinischen 
und experimentellen Befunde der Weltliteratur teilen die Verff. folgenden 
Fall mit, der insofern besonderes Interesse hat, als auch ein Sektionsprotokoll 
vorliegt, das nach dem Jahre nach der Vergiftung erfolgten Ableben des 
Vergifteten, der auch den Zwischenjahren beobachtet wurde, aufgenom- 
men wurde. 


Ein 55jähriger weißer Mann, verheiratet, geborener Amerikaner, war 
22. Juni 1918 mit Manganvergiftung eingeliefert worden. klagte, daß 
ihm schlecht gehe und daß kleinere Bodenerhebungen schlecht herauf 
und herab gehen könne. Ein Bruder war Epilepsie gestorben, sonst waren 
der Familie keine Zeichen nervöser erblicher Belastung finden, Der Pat. 
selbst hatte 1885 mur einen Typhus durchgemacht. war bis 1913 Farmer 
gewesen, dann war einer Fabrik als Ausfeger, später als Maschinist 
verwendet worden. Diese Tätigkeit übte Jahre aus und ging dann 
eine andere Fabrik, Motoren beaufsichtigen hatte. beiden Be- 
trieben war hohem Maße den Einflüssen manganhaltiger Dämpfe aus- 
gesetzt. merkte September 1917, nachdem vier Jahre lang 
einer derartigen Atmosphäre gearbeitet hatte, daß ungeschickt und steif 
ging und dazu neigte, nach vorwärts oder rückwärts fallen. Wadenkrämpfe 
oder Muskelzuckungen hatte nie gehabt. Nachts wachte häufig auf 
durch krampfartige Schmerzen den Fersen. Die Schmerzen konnte 
nicht einen bestimmten Muskel lokalisieren. Die Gemütslage blieb unver- 
ändert. Mit dem Beginn der Beschwerden zunehmende Neigung, bei der 
Arbeit einzuschlafen. war ständig müde und schläfrig und fiel ihm 
schwer, Betrieb Treppen steigen und herabzugehen. Februar 1918 
legte die Arbeit nieder und verrichtete nur noch leichte Gartenarbeit. Da- 
bei fiel wiederholt nach vorn über. Schließlich wurde das Kranken- 
haus aufgenommen. zeigte sich zeitlich und örtlich gut orientiert, besaß 
auch eine gute Krankheitseinsicht. Bei der Aufnahme war das Gesicht des 
Pat. töricht und ausdruckslos. Die Sehnenreflexe waren etwas gesteigert, 
der Gang war ganz typisch. Der Pat. sagte, daß seinen ganzen Fuß auf 
den Boden setzen müsse, Balance halten. Deutliche Propulsion beim 
Versuch, auf den Zehen gehen. Pat. fiel beim zweiten Schritt nach rück- 
wärts. Wiederholte Untersuchungen 1921, 1922, 1928 zeigten den Zustand 
unverändert. Januar 1931 starb der Mann 69jährig einem Herz- 
Nieren-Leiden. Bei der Sektion wurde nur das Hirn untersucht. Hirn 
Scheitel und den Seiten atrophisch. Hirnbasis Die Hirnatrophie 
war ausgesprochener als sie sonst diesem Alter sein pflegt. Dilatation 
der Seitenventrikel und deutliche Verkleinerung der Stammganglien. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab diffuse Zellveränderung der Rinde 
und Kleinhirn. Typische Veränderungen den Stammganglien: Degene- 
ration von Nervenzellen, Satellitosis und Gliosis. Graduelle Unterschiede 
Nucleus caudatus, Putamen, Pallidum und Thalamus waren nicht fest- 
zustellen. 


Literatur: Cont. med. and biol. Researches 447, 1919. indust. 
Hyg. 183, 1919. 


Ausführlicher Bericht in: Arch. Neurol. and Psychiat. 32, 501, 1934. 
Referent: Taeger, Berlin. 
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Wespenstich-Vergiftungen. Kasuistik: 
Heilbronn. 


Die Vielgestaltigkeit des Erscheinungsbildes nach Wespenstichen 
läßt die nachstehend beschriebenen vielleicht von Interesse er- 
scheinen. 


Fall Bei Beginn der Erntezeit wurde Verf. dringend einem Bauern gerufen. 
Der Mann war auf seinem Heuboden und sah der Ecke etwas Weißes liegen, das 
für irgendein Aas hielt und das mit der Schaufel entfernen wollte. Plötzlich wurde 
ihn herum lebendig und eine Wolke von Wespen umgab ihn. stieß einen 
furchtbaren Schrei aus und eilte fort. Beim Eintreffen des Arztes bot sich folgendes 
Bild: der Stube halb liegend ein Mann Mitte 40, der einen schwerkranken Eindruck 
machte. Gesicht bläulich verfärbt, Atmung keuchend, oberflächlich, beschleunigt. 
Puls klein, flatternd, 140/Minute. Vor Erhebung der Anamnese Injektion von Coramin. 
Der ganze Rücken war mit Stichen übersät. Der Rücken sah aus ,,wie eine Krater- 
landschaft, Hügel und Täler nebeneinander, alles von flammender Die Wespen 
hatten sich auf den fliehenden Mann gestürzt. Auf der Vorderseite fanden sich 
nur Stiche der Unterlippe, die die Form eines kleinen Rüssels hatte. Die Lungenun- 
tersuchung ergab Zeichen beginnenden Lungenödems. Die Behandlung bestand 
Umschlägen mit Essigwasser auf den Rücken, Bestreuen der Lippen mit kalter Zigar- 
renasche und Betupfen mit Sodastückchen. der Annahme, daß die Lungenerschei- 
nungen Ausdruck eines anaphylaktischen und allergischen Zustandes seien, wurde 
Racedrin, halbstündig eine Tablette, gegeben. Nach Stunden war die akute Gefahr 
beseitigt, nach Tagen konnte der Mann wieder arbeiten. 


Anschluß diesen Fall kamen bei dem Verf. noch eine Reihe 
weiterer Fälle von Wespenstichen zur Behandlung. 


Fall2. jährige Frau wird von Wespen die Oberlippenschleimhaut gestochen. 
Nach wenigen Minuten beide Lippen stark geschwollen; ,,das Gesicht sieht aus, als 
wäre Mund das Ansatzstück einer Keine Allgemeinstérungen. Thera- 
pie: Bestreichen der Lippenschleimhaut mit angefeuchteten Sodastückchen, Um- 
schläge mit 2%igem Mentholspiritus. 

Fall3. jährige Köchin wird von einer Wespe die Kuppe des linken Zeige- 
fingers gestochen. Nach Minuten Übelkeit; Patientin muß das Bett aufsuchen 
Lähmungsgefühl beiden Beinen. Herzbeklemmungen, Puls zwischen und 120 
wechselnd. Flammende Röte auf Brust und Rücken, Gelenkschmerzen, Vernich- 
tungsgefühl. Therapeutisch Racedrin. Nachts heftige Durchfälle. Arbeitsfähig 
dritten Tage. 

Fall4. jähriger Mechaniker wird hinter dem rechten Ohr von einer Wespe ge- 
stochen. Genau dieselben Erscheinungen wie Fall nur leichter. Der Mann, der 
als Sanitäter Feld war, berichtet, daß die Erscheinungen blitzschnell nach dem 
Stich eintraten ,,als ihm eine Einspritzung gemacht worden 

Mädchen, dessen Empfindlichkeit gegen Stiche aus früheren 
Jahren bekannt ist, wird die Schleimhaut der rechten Wange gestochen. Keine All- 
gemeinerscheinungen. Die Wange schwillt pflaumengroß an, die Schwellung ist 
nächsten Tage zurückgegangen. Therapeutisch: Betupfen der Stichstelle mit Soda. 
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6jähriges Kind bringt beim Frühstück mit einem Marmeladenbrot eine 
lebende Wespe den Mund. Stich die Oberlippe. Schwellung geht Verlauf des 
Tages zuriick, keine Allgemeinerscheinuzgen. 

60jähriger Schwammhändler wird durch Wespe auf den Rücken des 
linken Zeigefingers gestochen. Schwere Zellgewebsentzündungen Finger, Schüttel- 
fröste, Fieber, bleistiftdicke Entzündung der Lymphgefäße des ganzen Armes, Drüsen- 
schwellung der Achselhöhle. 


Bei der individuell sehr verschiedenen Reaktion der Gestochenen 
und der Vermutung des Verf., daß sich allergische Zustände han- 
delt, dürfte auch die durch seinen Artikel veranlaßte Mitteilung von Dr. 
Ludwig (2), Assistent Krankenhaus Oschatz, von Interesse sein. 


fuhr einem heißen Spätsommertag mit dem Motorrad durch die 
Heide. Ein Insekt, vermutlich eine Wespe, verfing sich Halstuch und stach unge- 
fähr der Mitte medial des linken Kopfnickers. Minuten später Hitze- und Kälte- 
gefühl Körper. Innerliches Frieren, Herzbeklemmungen, starkes allgemeines 
Krankheitsgefühl. Puls normal. Der Zustand verschlimmerte sich. Starke Schwel- 
lung der Oberlippe und Nase; Schluckbeschwerden, Würgesymptome, inspiratorischer 
Stridor. Plötzliches Einsetzen eines heftigen Schnupfens. Die Atemnot veranlaßte L., 
vom Motorrad abzusteigen und auszuruhen. Schwerer allgemeiner Erschöpfungszu- 
stand. Minuten später ließ der Schnupfen nach, die Atemnot hörte auf, Hitze- und 
Kältegefühl und Spannung der Oberlippe gingen zurück. kam unwillkürlich auf den 
Gedanken, Reaktion mit Glottisödem, heftigem Schnupfen und Schleim- 
hautreizung durchgemacht haben. Wochen vorher hatte ein Wespenstich den 
Unterschenkel bei keinerlei Erscheinungen gemacht. nächsten Tage völlig 
gesund, jedoch starke Lymphstauung der vorderen Halspartie, fast klassisch einen 
bayrischen Kropf demonstrierte“. 


Thielepape (3) berichtet Anschluß die oben wieder- 
gegebenen Beobachtungen über einen Wespenstich der Hand. 


Minuten nach dem Stiche heftiges Jucken beiden äußeren Gehörgängen, Ab- 
nahme der Hörfähigkeit durch Zuschwellen derselben. Stark juckendes Exanthem 
ganzen Körper, Lidödem, Lippenschwellung; Munde starke Schwellung kurz 
vorher entzündetem, bereits abgeschwollenem Weisheitszahn. Starkes Jucken der 
Nasenschleimhaut, Entleerung eines dünnen, klaren Sekretes aus der Nase. Eine 
halbe Stunde nach dem Stich heftiges Herzklopfen, Beklemmungsgefühl, Hitzewellen, 
etwa Minuten anhaltend. Das Jucken und die Anschwellungen gingen erst nach 
Stunden zurück. Wochen vorher war Th. von einer Wespe der Nackengegend 
gestochen worden, ohne daß irgendwelche Erscheinungen auftraten. 

Daß auch mehrfache Wespenstiche völlig ohne Nachwirkungen bleiben können, 
geht aus der Notiz von Dr. Roeder(4) hervor, der auf einer der Inseln südlich 
des Korallenarchipels südlich von Zansibar von einem größeren Wespenschwarm be- 
fallen wurde, ohne außer lokalen irgendwelche schweren Allgemeinerscheinungen 
beobachten. 


Ausführliche Berichte: Dr. Heilbronn, Münch. Med. Wochen- 
schrift 1316, 1934; 1449, 1934, Dr. Ludwig ebenda 1564, 1934; 
Thielepape ebenda 1638, 1934, Roeder, ebenda, 1564, 1934. 


Referent: Taeger, Berlin. 
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Prozessionsspinnerraupen-Dermatitis. 
Von Schmidt. 


Das Erscheinungsbild dieser Erkrankung ist nach der Dauer der 
der Raupenhaare auf die Haut verschieden. Schon etwa 
eine halbe Stunde nach der Berührung der Haut mit den Raupen zeigt 
sich auf dieser eine ausgedehnte Rötung, deren Bereich sich bald 
urticarielle papulöse Gebilde abheben. Diese sind bald weiter auseinan- 
der liegend, bald dichter angeordnet, manchmal auch flächenhaften 
Herden zusammengeschlossen. Der mehr oder minder erythematöse 
Hof der einzelnen Quaddel ist diffus; durch das Ödem sind die Follikel 
Bereich der einzelnen Quaddeln erweitert. Die Raupendermatitis 
wird durch einen Giftstoff hervorgerufen, der, wie ich nachweisen 
konnte, den kleinen sog. der Prozessionsspinner- 
raupen enthalten und mit Alkohol extrahierbar ist. Man findet daher 
vielfach schon bei Lupenvergrößerung Zentrum derartiger Haut- 
knötchen ein abgebrochenes Gifthaar. Die Krankheit kann nur den 
Stellen des Körpers auftreten, die mit den Raupenhaaren unmittel- 
bare Berührung kommen. Die lokale Reaktion kann nur zustande 
kommen, ein das Gift enthaltendes Härchen die Haut eindringt. 
aber schon gleich nach dem Auftreten des Erythems der betreffende 
Patient durch sehr starkes Jucken belästigt wird, kann der kratzende 
Finger die Haare und damit auch die Dermatitis über den ganzen 
Körper verschleppen. Aus dem Gesagten ergibt sich, daß als Prädi- 
lektionsstellen für das Auftreten der Dermatitis unbedeckte Körper- 
stellen Frage kommen, also Gesicht, Hals, Schultern, Nacken und 
Arme. Die Dermatitis findet sich jedoch auch auf den Brust- und 
Rumpfpartien, vor allem bei Frauen, die infolge ihrer weiten, oben 
meist offenen Kleidung der Einwirkung weit mehr ausgesetzt sind. 
den Krankenblättern findet sich meist die anamnestische Angabe, daß 
die Patienten vorher Tiergarten bzw. einem Ort gewesen waren, 
Prozessionsspinnerraupen vorkommen. 


den Krankenblättern, die mir liebenswürdigster Weise von Herrn Professor 
der Charité, Berlin) zur Verfügung gestellt 
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wurden, fand ich einige Fälle, die außergewöhnlich waren. Einmal waren beide Augen- 
höhlen allein von einer ausgedehnten ödematösen Schwellung befallen. einem Fall 
war ein papulöses Erythem Kinn beobachten; bei einem Mann war der ganze 
Rumpf und insbesondere der Hals von einem flächenhaften Erythem bedeckt. 
einem vierten Fall waren nur die unteren Extremitäten von der Dermatitis befallen. 


Die Kontaktmöglichkeit der den Giftstoff tragenden Härchen mit 
der menschlichen Haut ist insofern sehr leicht gegeben, als die 
Härchen dem Körper der Raupen nur sehr locker aufsitzen, sehr leicht 
abbrechen und vom Winde weit fortgetragen werden können. Einen 
interessanten Fall, dem die Raupendermatitis epidemieartig bei 
Soldaten auftrat, hat Orienn beschrieben. 

Die Soldaten hatten kurz vorher die Nachforschungenergaben, 
daß die Wäsche zum Trocknen über Hecken gelegt worden war, die von Prozessions- 
spinnerraupen wimmelten. Wurde die Wäsche freihängend Drähten getrocknet, 
blieb die Raupendermatitis aus. Sie wiederholte sich jedoch nach Außerachtlassen 
dieser Vorsicht. 

Nach den Krankenblättern der Universitäts-Hautklinik der Charité 
Berlin konnte ich feststellen, daß die Häufigkeit des Auftretens der 
Raupendermatitis den einzelnen Jahren wechselte. 


der Vorkriegszeit, wie auch den ersten Nachkriegsjahren wird sie nur einmal 
Jahre 1921 beobachtet. Die nachfolgende Übersicht gibt ein ganz gutes Bild über 
die Häufigkeit der Beobachtung der durch Prozessionsspinnerraupen verursachten 
Dermatitis. 
Zur Beobachtung und Behandlung gelangten: 
Jahr 1925 Fälle 
1926 


Erst Jahre 1928 setzt schlagartig ein gehäuftes Auftreten der Raupendermatitis ein. 


1928 Fälle 1932 Fälle 

1930 1934 bisher Fälle. 


Ein Zusammenhang der Anhäufung des Auftretens der Dermatitis 
mit den klimatischen Verhältnissen, von denen die Vermehrung der 
Raupen abhängt, ist nicht sicher festzustellen. Man wird annehmen 
können, daß die Pflege des Baumbestandes und vor allem die Ver- 
nichtung der Raupennester unter Umständen Verein mit einer 
Durchforstung der Wälder mit der Vermehrung der Raupen und da- 
mit auch mit der Häufigkeit der Erkrankungsfälle Beziehung 
bringen ist. Diesbezügliche Erkundigungen, die ich den Förstereien 
des Osthavellandes und auch der Landwirtschaftlichen Hochschule 
einzog, verliefen jedoch ohne Ergebnis. 


Ein ausgesprochen gehäuftes Auftreten der Prozessionsspinnerraupen-Dermatitis fin- 
det sich der Ostseeküste, das wiederholte Auftreten einer endemischen Urticaria 


für einzelne Badeorte sehr starke wirtschaftliche Nachteile hatte. Durch persön- 
liche Mitteilung von Herrn Professor Friboes Charité) 
erfuhr ich, daß bei seiner Tätigkeit der Universitäts-Hautklinik Rostock die 
Raupendermatitis schon viele Jahre vor dem Kriege kannte und gar nicht selten 
beobachten die Gelegenheit hatte. Auch Rhein soll die durch Prozessionspinner- 
raupen verursachte Dermatitis recht häufig beobachten sein. 


Der Grad der Heftigkeit der Erscheinungen der Haut ist ab- 
hängig von der Dauer der Einwirkung des Giftstoffes. 
Bei meinen Versuchen mit Extrakten, die ich aus den Spiegelhärchen 
der Raupen gewann, beobachtete ich, daß bei 24stündiger Einwir-- 
kung starke Knötchenbildung zustande kam. Die Knötchen saßen auf 
tiefrotem Grund und bildeten sich erst nach etwa Tagen zurück. 

Bei einer Patientin, bei der ich mit den exprimierten Eingeweiden der Raupe ge- 
testet hatte, war versehentlich vergessen worden, die mit Pflasterverband auf der Haut 
befestigte Substanz entfernen. Als dies nach etwa Tagen geschah, war die Haut 
Bereich der Einwirkungsstelle lebhaft ödematös und erythematös. hatte sich zu- 
dem eine über walnußgroße, mit hellem Sekret gefüllte Blase gebildet. Die Reaktions- 
erscheinungen klangen nur außerordentlich langsam ab. Noch nach Wochen be- 
stand ein Erythem, dessen Bereich sich kleine, stecknadelkopfgroße Knötchen als 


Ausdruck einer dermatitisartigen Reaktion fanden. Noch nach dieser relativ langen 
Zeit klagte die Patientin über heftiges Hautjucken der betreffenden Stelle. 


Daß durch das Gift der Haare der Prozessionsspinnerraupen 
sogar einer Entzündung mit nachfolgender Geschwürsbildung kom- 
men kann, zeigt eine der Literatur niedergelegte Beobachtung von 
Fischl. Nach den Literaturangaben kann außer den oben be- 
schriebenen dermatitisartigen Veränderungen der Haut angeblich auch 
Resorptionserscheinungen kommen. 


Ein von Ratzeburg beschriebener Fall soll sogar tödlich ver- 
laufen sein. berichtet von einem Patienten, der zunächst eine 
Raupendermatitis bekam; zwei Tage später waren Zeichen 
einer akuten Nephritis vorhanden. Nach Wochen waren so- 
wohl die Hauterscheinungen, wie auch die Affektion der Nieren abge- 
klungen. Die Annahme, daß die Ursache der Krankheit der durch 
den Giftstoff der Raupenhaare bedingten Wirkung suchen sei, liegt 
nahe. der Hautklinik der Charité (Berlin) wurde 1928 ein Fall 
beobachtet, der mit einer Raupendermatitis zur Behandlung kam und 
bei dem die Harnuntersuchung positiven Eiweißbefund ergab. Be- 
ziehungen zwischen der Abhängigkeit der Nephritis von der durch die 
unmittelbare Einwirkung der Raupenhaare auf die Haut verursachten 
Dermatitis sichern, sind weitere genaue Beobachtungen notwendig. 


Einzelheiten über die Entomologie der Raupen, sowie auch über 
die angestellten experimentellen Untersuchungen, die das Ziel ver- 
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folgten, das wirksame Agens aus den Haaren der Prozessionsspinner- 
raupen analysieren, finden sich meiner Dissertation ,,Raupen- 
dermatitis“, Berlin 1934, der auch Literaturangaben iiber diesen 
Gegenstand finden sind. 


Anschrift der Verf.: Dr. med. dent. Margarete Schmidt, 
Falkensee. 


Gutachten. B40 


Butylazetat-Toluol-Vergiftung, chronische, berufliche. 
Spätfolgen? 
Gutachten, erstattet VIII. 1933 die Nahrungsmittel-Industrie- 
Berufsgenossenschaft, Mannheim von Prof. H.Fühner und Prof. 
Pietrusky, Bonn. 


soll festgestellt werden, tatsächlich einer Berufs- 
erkrankung Sinne der zweiten Verordnung über Ausdehnung der Un- 
fallversicherung auf Berufskrankheiten vom 11. II. 1929 leidet, sofern 
dies zutrifft, welchem Grade durch diese Berufserkrankung 
seiner Erwerbsfähigkeit auf dem allgemeinen Arbeitsmarkt beeinträchtigt 
ist, zur Besserung des Leidens ein Heilverfahren notwendig ist 
und wie dieses zweckmäßigsten durchgeführt wird. 


Sachverhalt nach den Akten. 

Laut Unfallanzeige vom 27. VIII. 1932 war der Anstreicher 
Anstreichereibetrieb von wochenlang mit Spritzen von 
Einrichtungsgegenständen beschäftigt, wozu zwei Sorten von „Nitro- 
Verwendung fanden. Einmal ein Zellulose-Porenfüller 
von der Firma S., dann ein Zelluloseüberzugslack der Firma Sch. 
St. dem geschlossenen Arbeitsraum herrschte ziemlich starker 
Nebel und die Arbeiter hatten den Eindruck, daß sie durch die Ein- 
atmung der Dämpfe gesundheitlich geschädigt würden. 30. VII. 
1932 meldete sich der Anstreicher Br. krank wegen Halsentzündung. 
VIII. „brach bei der Arbeit zusammen“. Dr. stellte bei 
ihm einen Lungenkatarrh fest. konnte nach dem Unfall stehen und 
gehen und war nicht bewußtlos, hatte auch kein Erbrechen. Wegen 
Reizhusten und Bronchialkatarrh wurde von Dr. nach Bad Ems 
geschickt, von Anfang Oktober gute Besserung gemeldet wurde. 

Dr. erstattet eine Anzeige über eine Berufskrankheit, allerdings 
fälschlich wegen einer Erkrankung durch „Nitroverbindungen“. Auf 
Grund dieser Anzeige wird 13. 1933 durch den Kreisarzt Dr. 
seiner Wohnung untersucht. Dr. findet die Atmungsorgane normal, 
d.h. die Erkrankung derselben war bis Anfang Januar abgeklungen. 
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Dagegen gibt Dr. starke Blässe der Haut und der Schleimhäute an. 
Schleimhautblutungen wurden nicht gesehen. Der Blutdruck betrug 
110 Hg, die Herztöne waren leise. Der Gehalt des Blutes Hämo- 
globin betrug 60%. (Die Zahl der roten und weißen Blutkörperchen 
wurde nicht bestimmt.) Als Verhältniszahlen der weißen Zellen wurde 
berechnet: Lymphozyten 36%, eosinophile Leukozyten 2%, Stabkernige 
Segmentkernige 56%, Monozyten 2%. wurde Anisocytose fest- 
gestellt. Der Leib war eingesunken und unbestimmt druckempfindlich. 
Nervensystem kein krankhafter Befund. Dr. stellte die Diagnose 
Blutarmut, höchstwahrscheinlich als Folge einer Schädigung durch Ben- 
zol und seine Homologen. den Stoffen, mit denen gearbeitet habe, 
sei Benzol nachgewiesen worden. 

Nach der Reichsgesundheitsamt ausgeführten Analyse enthält 
der erstgenannte Zellulose-Porenfüller als Lösungsflüssigkeit eine Mi- 
schung von etwa 48%, aromatischen Kohlenwasserstoffen, vornehmlich 
Toluol, neben 52% Estergemisch. Die herstellende Firma gibt 
den Akten Br. für das Estergemisch an, daß neben Äthyl- und 
alkohol Äthyl- und Butylazetat enthält. Eine ähnliche Zusammensetzung 
scheint auch der flüchtige Anteil des Zelluloseüberzugslackes der Firma 
Sch. haben; nur daß unter den Kohlenwasserstoffen anscheinend etwas 
mehr Benzol als dem ersten Lack enthalten ist. 

Bemerkt sei, daß bei der Untersuchung des Arbeiters Br. durch 
Medizinalrat keine Blutarmut festgestellt wurde (Hämoglobin 90%, 
Lymphozyten 31%). 


Medizinische Poliklinik Bonn. 

Der heute Jahre alte, verheiratete ist bei einer Größe von 
1,68 schwer. Sein Aussehen ist blaß und kränklich; macht 
einen müden deprimierten Eindruck, während früher angeblich nie 
ernstlich krank und eifriger Fußballspieler war. Nach Besuch der Volks- 
schule wurde Anstreicher und ist als solcher seit 1928 K.K.G. 
tätig. Vor Jahresfrist war durch mehrere Wochen hindurch mit 
dem Lackieren von Einrichtungsgegenständen, und zwar nach dem 
Lackspritzverfahren tätig einem ziemlich großen aber geschlossenen 
Raume. Der Lack roch wenn man chloroformiert wird“. Von 
Anfang will er.bei dieser Tätigkeit Beschwerden empfunden haben, 
denn die zum Teil Kremserweiß enthaltende Spritzmasse setzte sich 
Mund und Nase und Haar und Gesicht wurden weiß gefärbt. „Man 
atmete das Zeug fortwährend Zunächst seien sämtliche Anstreicher 


des Betriebes abwechselnd mit dem Verfahren beschaftigt worden; zuletzt 
will allein mit dem erkrankten Kollegen Br. derart durch diese Arbeit 
beansprucht worden sein, daß beide nichts mehr anderes taten. Von 
dieser Zeit seien die Beschwerden „erst richtig 
Zunächst Appetitlosigkeit und Erbrechen beim Genuß fetter Speisen. 
Dann Schiuerzen Leibe, die den Rücken ausstrahlen. Diese Schmer- 
zen seien ständig vorhanden gewesen und nicht etwa nur anfallsweise. 
seien weiter Blutandrang zum Kopf und Schwindelanfälle aufgetreten 
lief mir alles rund; vor den Augen war alles auch habe 
ständig Kältegefühl den Beinen, gelegentlich auch direkten Schüttel- 
frost Späterhin, nachdem die Krankmeldung schon erfolgt war, 
habe auch des öfteren Anfälle von BewuBtlosigkeit gehabt, 
Schaum vor dem Mund gestanden haben soll und die Glieder schlugen“. 
Aus der Bewußtlosigkeit erwacht, war eiskalt „und alles wie steif“. 
Einmal sei beim Verlassen des Betriebes ein Haar eine hohe 
Treppe hinuntergestürzt, wenn ihn nicht ein Kollege letzten Augen- 
blick aufgefangen hätte. VIII. 1932 habe sich krank gemeldet, 
„weil absolut nicht mehr Dr. habe ihn sofort geröntgt und 
von Lungenkatarrh gesprochen. habe Ruhe verordnet; dadurch sei 
aber keine Besserung, sondern eher noch Verschlimmerung der Schmerzen 
Leibe eingetreten. Außerdem habe dazu noch ziehende Schmerzen 
den Beinen bekommen. Diese hätten sich letzter Zeit vermehrt, 
„das Bein ist manchmal wie Nach etwa 8wöchiger Krankheit 
sei auf den Rat von Dr. für Wochen zur Kur nach Bad Ems 
gegangen. Nach seiner Rückkehr habe den ersten Arbeitsversuch 
unternommen, sei jedoch, trotz ailer Mühe, die sich dabei gab, bereits 
bei Beginn der Arbeit bewußtlos zusammengebrochen und habe mit dem 
Auto nach Hause gebracht werden müssen. Etwa Wochen darauf 
sei seiner Wohnung vom Kreisarzt untersucht worden. Alsdann 
habe ihn Dr. für Wochen das allgemeine Krankenhaus gelegt. 
Als dort, ungebessert, entlassen wurde, soll der Arzt geäußert haben, 
die „Vergiftung wird wahrscheinlich noch ein paar Jahre brauchen, ehe 
sie ganz aus dem Körper ist“. Bis zum 1933 (Ablauf der Kassen- 
leistungen) sei noch von Dr. Hause weiter behandelt worden. 
Darauf wurde zum zweiten Male versuchsweise leichter Berufs- 
arbeit geschickt. Tag lang habe mit aller Anstrengung die Arbeit 
ausgehalten, obwohl ihm schon der Geruch der Farben kaum erträglich 
war. Schon nächsten Tage habe Uhr morgens nach ein- 
stündiger Arbeit den Raum wieder verlassen müssen, ihm schlecht 
wurde. Draußen sei dann wieder bewußtlos geworden und habe aber- 
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mals mit dem Auto nach Hause gebracht werden miissen. Durch Ver- 
mittlung von Dr. sei dann aus dem Anstreicherbetrieb der Firma 
herausgenommen und einem Kistenlager versetzt worden. Doch 
arbeite nicht eigentlich, sondern sitze beim Pförtner, sich allmäh- 
lich dessen Tätigkeit einzuarbeiten. sei bis heute Behandlung 
von Dr. V., bekomme aber keine Arzneien mehr, die Kassenleistungen 
abgelaufen seien. 

Jetzige Beschwerden: Ziehende Schmerzen vom Unterleib nach 
oben bis zum Rippenbogen und nach hinten bis zum Rücken. Der ganze 
Körper tue weh, die Füße seien oft eiskalt. Wenn die Frau koche, könne 
den Geruch kaum vertragen, ebensowenig den Geruch eines Autos 
auf der Straße, den „Äthergeruch“ der Klinik, wenigsten den 
Geruch frischer Farben. Wenn einem Zimmer geraucht werde, müsse 
sich entfernen, weil ihm schlecht werde. Alkoholische Getränke trinkt 
nicht und verträgt sie auch angeblich nicht. Trotz Hungergefühl 
könne nicht essen, die Speisen Mageneingang fest sitzen bleiben. 
Nur Milch kleinen Portionen könne gut vertragen. Schon das 
Zusehen beim Fußball müsse sofort aufgeben, der Trubel und 
alles andere ihn elend mache. steige ihm dann gleich das 
Blut den Kopf. Außerdem treten noch öfters die schon geschilderten 
Anfälle mit und Gliederzucken auf. Als neue Erscheinung 
sei seit kurzem ein Flimmern vor dem linken Auge aufgetreten, weshalb 
von der Firma schon zweimal zum Augenarzt geschickt worden sei. 

Körperlicher Befund: Aus der umfangreichen Untersuchung der 
Medizinischen Poliklinik sei erwähnt, daß Atmung-, Kreislauf- und 
Bauchorgane normal befunden wurden. Aus der Blutuntersuchung sei 
auigeführt: Hämoglobin 80% bei Millionen Erythrozyten und 7700 
Leukozyten. Darunter: Stabkernige 0%, Segmentkernige 84%, Lympho- 
zyten 14%, Eosinophile 0%, Monozyten 2%, Mastzellen 0%. Getüpfelte 
Erythrozyten wurden keine aufgefunden. Eine Ursache für die gering- 
gradige Blutarmut konnte die Untersuchung nicht aufdecken. 

Die Röntgenuntersuchung des Magen-Darmkanals zeigte normale 
Verhältnisse, keine Anzeichen einer Bleivergiftung. Die Organe der 
Leibeshöhle haben bei genauester Durchforschung keinen objektiv greif- 
baren Anhalt für die von geklagten Leibschmerzen erkennen lassen. 

Die Untersuchung des Nervensystems zeigt, daß die Sensibilität 
überall ungestört ist, die Sehnenreflexe lebhaft sind. Patellar- und 
Fußsohlenklonus fehlen, ebenso krankhafte Reflexe. Der Kranke macht 
einen müden, psychopathischen Eindruck bei dem Vortrag seiner Be- 
schwerden. 


Einer der von erwähnten Anfälle konnte von einem Assistenten 
der Poliklinik beobachtet und dabei Epilepsie ausgeschlossen werden. 
Für irgendwelche organische Veränderung Schädel oder Gehirn 
ergab die Untersuchung keinen Anhalt. 

Psychischer Befund: Bei den verschiedenen Untersuchungen 
verhielt sich stets gleichbleibend. geht mit etwas zögernden 
kleinen Schritten, hält dabei Oberkörper, Kopf und Arme etwas steif, 
der ganze Gang drückt mit einem Worte die vorsichtige Bewegungsart 
eines Menschen aus, der sich krank fühlt. Bei den Unterredungen sitzt 
ebenso vorsichtig und gewissermaßen steif wie geht. Sämtliche 
Kragen faßt sofort auf und beantwortet sie klar, eindeutig und ge- 
ordnet. spricht dabei mit etwas müder, leiser und leicht klagsamer 
Stimme. seinen Schilderungen ist exakt, gibt seine Beschwerden 
stets gleicher Weise mit fast den gleichen Worten wieder. Seine 
mannigfachen körperlichen Klagen empfindet offensichtlich echt; 
Anhaltspunkte für bewußte oder unbewußte Übertreibung ergab die 
Untersuchung nicht. drückt seinem ganzen Wesen aus, daß 
sich erheblich krank fühlt und sich aus diesem Grunde allen körper- 
lichen und seelischen Äußerungen vorsichtig benehmen muß. 


Gutachten. 

Der Anstreicher erkrankte ebenso wie sein Kollege Br. Sommer 
1932 nach mehrwöchentlichem Lackieren von Einrichtungsgegenständen 
K.K.G. mit Nitrozelluloselack unter Verwendung des 
dem geschlossenen Raum, welchem die Arbeiten 
ohne Schutzmasken ausgeführt wurden, atmeten die Arbeiter die Lack- 
dämpfe ein und, wenn die Firma Sch. hervorhebt, daß die ihrem 
Lack enthaltenen Lösungsmittel nach ihren jahrzehntelangen Erfahrun- 
gen keinerlei gesundheitliche Schäden hervorrufen, bemerkt sie doch 
dabei, „selbstverständlich ist bei der Verarbeitung dieser Lacke für 
ordnungsmäßigen Abzug des sich verflüchtigenden Lösungsmittels Sorge 
Das ist nun aber anscheinend bei der Firma nicht 
geschehen. Weder eine Platz- noch eine Raumabsaugung für die Lösungs- 
mitteldämpfe war vorhanden, und ist durchaus verständlich, wenn 
die Arbeiter durch längere Einatmung der Dämpfe erkrankten. 

Der flüchtige Anteil beider Lacke der Firmen und Sch. ist 
ähnlich zusammengesetzt. Die Lacke enthalten als flüchtige Lösungs- 
mittel Alkohole, Ester und aromatische Kohlenwasserstoffe. 
Diesen drei Gruppen von Substanzen ist gemeinsam, daß sie narkotisch 
wirken und somit die bei und Br. wahrgenommenen Erscheinungen 


von Benommenheit, Schwindel, Kopfschmerzen, auch Ubelkeit und Er- 
brechen verständlich sind. Die Substanzen können einen mehr oder 
weniger ausgeprägten Rauschzustand herbeiführen. 

Die bei und Br. durch Dr. festgestellten Reizungserscheinungen 
bzw. Entzündung der Atmungswege, welche zur Veranlassung wurden, 
daß zur Kur nach Bad Ems wurde, dürften vorzugsweise 
auf die den Lacken enthaltenen Ester zurückzuführen sein. Von 
solchen werden Äthyl- und Butylazetat von der Firma angegeben. 
Vergiftungen durch diese Ester unterliegen nicht der gesetzlichen Melde- 
und Entschädigungspflicht für Berufskrankheiten. Die genannten Ester 
besitzen einen ausgeprägten, für die meisten Menschen angenehmen 
„Fruchtgeruch“. Gewöhnung solche Esterdämpfe tritt meist rasch 
ein. Immerhin können sich gerade gegenüber stark riechenden 
Substanzen leicht Überempfindlichkeiten ausbilden, wie eine solche noch 
jetzt anscheinend bei vorhanden ist und der Literatur bei einem 
Lackfabrikanten beschrieben wurde!. Über ernste Dauerschädigungen 
durch derartige Ester ist bisher nichts bekannt geworden, wenn auch 
Leber- und Nierenschädigungen denkbar sind. Doch scheint gerade dem 
Zusammenwirken von Butylazetat mit den den Lacken vor- 
handenen aromatischen Kohlenwasserstoffen nach Weber und 
eine ungünstige Gesamtwirkung zuzukommen, denn Klagen 
von Arbeitern mit solchen Mischungen über Benommenheit (manchmal 
auch Ohnmacht), Kopfschmerzen, Magenbeschwerden (Appetitlosigkeit, 
Brechreiz usw.) sind besonders häufig. 

Auszuschließen ist bei H., wie dies schon Kreisarzt Dr. erkannt 
hat, eine anzeigepflichtige Erkrankung durch 
Die gebrauchten Nitrozelluloselacke enthalten nach der Untersuchung 
Reichsgesundheitsamt keine „aromatischen“, allein anzeigepflichtigen 
Nitroverbindungen wie etwa Nitrobenzol. Dagegen liegt bei eine 
meldepflichtige Berufserkrankung durch „Benzol und seine Homo- 
vor, wie das schon den Gutachten von Dr. und von Dr. 
ausgeführt wurde. Nach der Analyse der Lacke dürfte allerdings das 
besonders gefährliche Benzol selbst den Lacken nur geringer Menge 
enthalten sein, und zwar, wie erwähnt, dem Lack der Firma Sch. 
etwas größerer Menge als dem Lack der Firma Der Hauptbestand- 
teil aromatischen Kohlenwasserstoffen beiden Lacken ist das 


Flury-Zernik: Schädliche Gase, 382. Berlin 1931. Beintker: Dtsch. med. 
1928, 528. 

Weber Geffroy: Beiz-, Lackier- und Polierverfahren fiir Holz, ihre 
Gesundheitsgefahren und deren Verhütung, S.44. Berlin 


Toluol (Kp. 110°) neben geringen Mengen des höher siedenden Xylols. 
Das weniger flüchtige Toluol ist als Blutgift viel weniger gefährlich als 
das Benzol, und erklärt sich, daß bei dem Arbeiter Br. außer einer 
relativen Lymphozytose eine deutliche Blutschädigung fehlt und daß sie 
auch bei nach der Untersuchung von Dr. verhältnismäßig gering- 
fügig war. Sie äußerte sich einer Abnahme des Blutfarbstoffes bis 
auf 60% und einer Zunahme der Lymphozyten auf 36%. 
Lymphozytose zwischen und 46% hat Stock&! als charakteristisch 
für Toluolvergiftungen angegeben. Sie findet sich auch einer neueren 
Beobachtungsreihe von Litzner und Die geringe Schwere der 
Bluterkrankung bei ergibt sich auch daraus, daß sie seit seiner Ent- 
fernung aus dem Betriebe nicht etwa weiter fortschritt, sondern, wie die 
Untersuchung der Bonner Medizinischen Poliklinik zeigte, heute fast 
vollständig ausgeheilt ist. Der Blutfarbstoff ist wieder auf 80% der 
Norm angestiegen und die Lymphozyten auf 14% zurückgegangen. 
Hervorgehoben sei die bei wohl heute noch vorhandene Überempfind- 
lichkeit gegenüber Alkohol, die nach Stocké bei Toluolvergiftung 
regelmäßig vorkommt. 

Hinsichtlich der bei anscheinend erst seit der erlittenen Ver- 
giftung bestehenden sei erwähnt, daß bei chronischer Benzol- 
das Auftreten epileptiformer Krämpfe gesehen wurde®. Bei 
handelt sich aber nach den Beobachtungen der Medizinischen 
Poliklinik nicht ins Gebiet der Fallsucht (Epilepsie) gehörende 
Anfälle, sondern rein seelisch bedingte (psychogene, hysterische). 

mit Bleiweiß (Kremserweiß) gearbeitet haben will, mußte 
sich das Augenmerk der Untersuchung auf eine etwa vor- 
handene chronische Bleivergiftung richten. Für das Bestehen einer 
solchen lieferte aber weder die Untersuchung des Mundes noch des 
Blutes oder Darmes noch der Extremitäten (auf Lähmungen) oder des 
Zentralnervensystems Anhaltspunkte. 

Ist demnach heute von der erlittenen Ester-Kohlenwasserstoff- 
vergiftung bei als organischer Krankheitsbefund nur noch eine 
Blutarmut von 20%, nachweisbar, muß doch Betracht gezogen 
werden, daß rein äußerlich infolge seiner auffallenden Blässe bei dem 
Beurteiler einen kranken Eindruck erweckt, und darum erwägen ist, 
daß normaler Ausfall der Leber- und Magenfunktionsprüfungen keines- 
wegs mit absoluter Sicherheit normale Funktion dieser Organe beweist. 
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Die geklagten Beschwerden scheint wirklich echt empfinden und 
nicht bewußt übertreiben. hat offenbar von sich selbst den Ein- 
druck eines schwer kranken Mannes, der von der Richtigkeit 
glaubwürdiger Weise wiedergegebenen Ausspruches des Dr. V., „die 
Vergiftung werde noch Jahre brauchen, ehe sie aus dem Körper 
überzeugt ist. ist nicht verwunderlich, daß ein solch unvorsichtiger 
Ausspruch eines Arztes bei einem Laien, der noch dazu wie eine 
zweifellose Neigung psychogenen Reaktionen besitzt, eine ungünstige 
Wirkung ausüben muß. Auf diese Weise dürfte sich die Fixierung der 
rein psychogenen Symptome wohl zum Teil erklären, darunter auch die 
Überempfindlichkeit gegen den Lackgeruch, die sich heute auf alle 
möglichen anderen Gerüche ausgedehnt hat. Auch das vorsichtige 
Gehen, sich Setzen, die fast bewegungslose, steife Haltung bei den Unter- 
redungen und die leise, klagsame Stimme müssen den vorwiegend 
psychogenen Erscheinungen gezählt werden, ebenso wie die Ohnmachts- 
anfälle und Krämpfe. 

Die Erwerbsfähigkeit des ist zur Zeit durch die vorhandene 
Blutarmut nach der Annahme des Internisten nicht wesentlich beein- 
trächtigt. Rechnet man jedoch hinzu, daß nach dem Gesamteindruck 
der Untersuchung die Annahme einer organischen Schädigung infolge 
der Berufserkrankung immerhin nicht nur möglich ist, sondern nahe 
liegt, kann man die augenblickliche Erwerbsminderung des mit 
25%, ansetzen, und zwar zunächst für die Dauer von Jahre. Hin- 
blick auf die Neigung H.s psychogenen Reaktionen dürfte sich 
empfehlen, ihn zunächst außerhalb des Anstreichereibetriebes mit Arbeit 
beschäftigen. wird Nachuntersuchung Jahresfrist empfohlen. 

Von der Durchführung eines besonderen kann 
abgesehen werden. Die einzelnen Beschwerden sind symptomatisch 
behandeln, die „Krämpfe‘‘ etwa mit Brom und Luminal. Daneben ist 
eine Hebung des Allgemeinzustandes anzustreben. 


Gutachten. 


Strophanthin-Vergiftung, (Giftmord.)! 


Gutachten erstattet den Herrn Oberstaatsanwalt 1933 
von Prof. Dr. Fiihner, Bonn. 


Nachdem nunmehr der Pharmakologe, Prof. A., dem Fall Dr. 
auBer den Herren Dr. B., Prof. und Geheimrat Stellung genommen 
hat, soll dies auch meinerseits, gemäß der Aufforderung vom 29. 1932, 
eingehender geschehen, als meinen verschiedenen gutachtlichen 
AuBerungen vom 12. 1929, vom 29. und vom 21. 1932 
bisher der Fall war. 

Meine Ausführungen sollen sich ihrer Reihenfolge den acht von 
Prof. Abschnitten anschließen. Die Besprechung der 
Äußerungen anderen Gutachter soll der Hauptsache schon 
Rahmen dieser Ausführungen, Fehlendes anhangsweise Schluß ge- 
bracht werden. 

Einleitend spricht Prof. unter anderem von Widersprüchen 
zwischen Tierversuchen und den Erfahrungen Menschen hinsichtlich 
der Dosen. erscheint mir darum zweckmäßig auf Tierversuche hier 
möglichst wenig einzugehen. Namentlich können Versuche Kanin- 
chen und Meerschweinchen, entgegen den Ausführungen von Dr. B., 
wegs zur Vergleichung der wirksamen Gaben Menschen herangezogen 
werden. Dagegen dürften Hunden und Katzen ausgeführte Be- 
stimmungen der tödlichen Gaben für das g-Strophanthin wahrschein- 
auch fiir den Menschen Geltung besitzen. Hatscher und Bailey? 

fanden als tödliche Gabe pro Kilo Hund per 1,5 mg, Schedel® mg. 
Für Katzen geben Hatscher und Bailey per an. Bei Ein- 
führung den Mastdarm fand ich Katzen die Menge von als 
tödlich, bei Zusatz von Kokain die Menge von 1,0—1,5 pro Kilo 

Adi. Strophanthinalssolches (inSubstanz)istin den Leichen- 
teilen der Frau nicht nachgewiesen worden. Das ist auch weiter gar 
nicht verwunderlich. Nehmen wir an, sind den Mastdarm oder 
100 des Giftes eingeführt worden, wurde von hier aus Verlauf 
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von 31/, Stunden sicherlich ein großer Teil den Körper aufgenommen. 
Ein anderer Teil blieb Darm zurück, und zwar vor allem der Darm- 
wand, die mir zur Untersuchung nicht mehr zur Verfügung stand, son- 
dern die zur chemischen Prüfung auf Gifte verbraucht worden war. 
Zum Nachweis von Strophanthin erblieb nur der verhältnismä Big geringe 
Darminhalt. Berücksichtigt man nun noch die leichte 
des Strophanthins, muß als durchaus befriedigendes Ergebnis an- 
gesehen werden, daß aus dem Dickdarminhalt Extrakte erhalten werden 
konnten, die mit den empfindlichen Proben des Tierversuches positiven 
Ausschlag gaben. 

Prof. schreibt: Die klinischen Erscheinungen waren 
nicht die typischen der Strophanthin-Vergiftung. Nach Dr. sind die 
Erscheinungen „der typischen Strophanthin- beim Menschen 
nach einer Berliner Dissertation von Julius Müller vom Jahre 1898 
die folgenden: Bewußtlosigkeit, Konvulsionen (tetanische und 
klonisel Halluzinationen, Diarrhöe, Anästhesie, Analgesie, 
Myosis, ne-Stokessches Atmen. Wenn diese genannten 
ptome die pischen mptome einer Strophanthin-Vergiftung sind, dann 
hat allerdings Frau keine Strophanthin- -Vergiftung gehabt, denn kein 
einziges dieser Symptome ist bei ihr aufgetreten. “Aber sind diese ge- 
nannten Erscheinungen wirklich Symptome einer Strophanthin-Vergif- 
tung? Nein, sie sind nicht. Kein einziges dieser Symptome 
ist charakteristisch für den Verlauf einer Strophanthin-Vergiftung 
bei einem gesunden Menschen, sondern die beschriebenen Symptome 
sind Wirkungen, wie sie bei einem schwerkranken Menschen, der 
Nierenentzündung mit. Wassersucht, klonischen Zuckungen, 
Delirien, sicherlich auch Lähmungen infolge eines Schlaganfalles litt, 
Anschluß die Aufnahme von 6—7 Strophanthus-Tinktur gesehen 
wurden, der endlich Tage nach dieser Giftaufnahme starb. 

Weiter schreibt Dr. B., daß bei Strophanthin- bzw. Strophanthus- 
Vergiftungen keinem Falle ohne Vorzeichen ein plötzlicher Herz- 
stillstand Ferner schreibt derselbe, daß bei Frau Puls 
und Atmung durchaus normal blieben, und daß von Schwäche wenig 
die Rede sein konnte, daß die Kranke noch kurz vor ihrem Tode auf die 
„unruhige Station“ gebracht wurde. 

Was den plötzlichen Herztod angeht nach therapeutischer An- 
wendung von Strophanthin bei Herzkranken, ist dieser den beob- 
achtenden Ärzten schon aufgefallen, solange noch, wie oben, die Stro- 
phanthus-Tinktur innerlich gegeben wurde. schreibt B., 
daß ihm von 120 Kranken nach Anwendung von dieser Tinktur drei 
plötzlich und unerwartet aus vollem Wohlbefinden heraus starben 
und diese plötzlichen Herztodesfälle sind noch viel häufiger geworden, 
seitdem das Strophanthin, wie heute fast ausschließlich, als Arzneimittel 
die Venen eingespritzt wird. Mayor? schreibt B., bei intra- 
venöser Strophanthinanwendung plötzliche Todesfälle viel häufiger auf- 

Dtsch. med. Wschr. 1888, 172 

Münch. med. Wschr. 1909, 1308. 


— 


als bei Verwendung etwa von Digitalis. Hoesslin sah vier 
Fälle von plötzlichem Tod nach Strophanthininjektion, Minuten 
nach der Einspritzung. Manchmal tritt der Herztod aber auch erst nach 
2—3 Stunden Aber auch bei innerlicher Anwendung von Digitalis 
ist plötzlicher Kollaps, plötzlicher Herztod, schon seit langer Zeit als 
charakteristischer Vergiftungsverlauf bekannt?. Wesentlich ist für die 
Digitalis- bzw. Strophanthin-Vergiftung, Gegensatz den Angaben 
von B., daß das Bewußtsein der Kranken bis zum Ende nicht getrübt 
ist, daß große Mattigkeit und auffallende Muskelschwäche besteht, 
daß manche Kranke wie „kaltem Schweiß gebadet sind“. wird 
weiter unten ausgeführt werden, daß bei Frau alle diese Erscheinungen 
typisch vorhanden waren. 


übrigen wurde bei Frau der Medizinischen Klinik neben 
der großen Aufregung beschleunigte Atmung und rascher Puls (von 
Dr. auf 150 geschätzt) beobachtet. Genau derart verlief ein Fall, 
den Fleischmann und unter Einwirkung intravenöser 
Injektion von g-Strophanthin beobachtet haben. Ein Patient, der vor 
der Injektion einen Puls von zeigte, hatte Minuten nach der In- 
jektion einen Puls von 120. ist dabei stark aufgeregt, daß eine 
Blutdruckmessung nicht erfolgen konnte. Stunde später war der Puls 
noch 118, anderen Tag wieder 80. Während diesem Falle wieder 
Erholung eintrat, sah Curschmann® nach ähnlichem Verlauf den Tod 
eintreten. Eine Kranke bekam nach früher kleineren Gaben eine Gabe 
von Strophanthin intravenös. Minuten später wurde Herz- 
klopfen, Atemnot, groBe Angst, Ubelkeit, Erbrechen notiert. Der Puls 
stieg von auf 140 Schläge, war schließlich kaum mehr fühlbar und 
Stunde nach der Einspritzung war die Frau tot, Bei der Obduktion 
wurde diesem Falle und das sei schon hier erwähnt festgestellt, 
daß das Herz Systole stehen geblieben war. Starke Aufregungs- 
zustände nach der intravenösen Injektion von Strophanthin erwähnt 
auch Tietzen seiner Münchener Dissertation über intravenöse Stro- 
phanthintherapie vom Jahre 1916. 


Alle bisher erwähnten Fälle von Strophanthinwirkungen sind aber 
nicht direkt mit dem Fall vergleichbar, denn alle erwähnten Beob- 
achtungen wurden Kranken, zumeist herzkranken Menschen 
gemacht. Wie die Sektion zeigte, war Frau aber nicht herzkrank und 
auch ihren übrigen Organen gesund. Wie äußert sich die Wirkung des 
tödlicher Gabe gesunden Menschen? Diese Frage 
kann einwandfrei beantwortet werden aus Beobachtungen, die Afrika 
Menschen gemacht wurden, die durch die Strophanthusgiftpfeile der 
Eingeborenen umkamen. Reichliche Unterlagen hierüber finden sich 
dem Buche von Lewin über die Pfeilgifte (Leipzig 1923). Bei einer 
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Verletzung durch Giftpfeile gleicht die Beibringung des Giftes allge- 
meinen einer intramuskulären oder intravenösen Injektion. Demgemäß 
ist der Verlauf ein rascher und bei Einwirkung tödlicher Gaben tritt der 
Tod schon 10—20 Minuten ein. Als Vergiftungssymptome beschreibt 
Lewin die folgenden (S. 202): Zwei Vergiftete legten sich langsam hin, 
stießen einige unartikulierte Seufzer aus. Der Kopf fiel auf die Brust 
und kalter Schweiß bedeckte schnell den Körper. Bewegungen erfolgten 
langsam und schmerzhaft. Die Atmung schien aufzuhören. Sie wurde 
mehr und mehr verlangsamt. Der Puls war klein, schwer fühlbar. 
Plötzlich blieb das Herz stehen. Bei Soldaten, die sich von der Ver- 
giftung wieder erholten, traten später Erbrechen, Fieber und andere 
Beschwerden auf. Bei anderen Fällen, berichtet Lewin (S. 205) weiter, 
litt der Vergiftete als Ausdruck der beginnenden Herzlähmung, außer- 
ordentlich unter starkem Angstgefühl (S. 210). „Die Beängstigungen 
durch die Herzstörungen können stark sein, daß die Verwundeten, auf 
dem Rücken liegend, den Boden mit ihren Nägeln kratzen, ehe Herz- 
und Atemstillstand erfolgen. Diejenigen, welche die Vergiftung über- 
lebten, hatten Schwindel. Auch Übelkeit und Zyanose stellten sich ein. 
Muskels chwäche hielt 5—6 Tage Bei weiteren Verletzten wurde 
beobachtet (S. 213): „Etwa Minuten nach Eindringen des Giftpfeiles 
trat unter and Körperschwäche, Gesichtsblisse, ein schwacher, kaum 
fühlbarer Puls, kalte Schweiße, eine unregelmäßige Atmung und Kollaps 
auf.“ Als letztes Beispiel der tödlichen ergiftung durch Strophanthus- 
pfeile sei nach Lewin (8.282) der folgende Verlauf wiedergegeben: 

„Einige Minuten nach dem Einschuss des legt sich der Getroffene 
hin. Kalter Schweiß bedeckt ihn. Die Atmung wird selten und unter- 
brochen, der Puls schwach, sehr schnell, dann stark vermindert. Sobald 
dieses Stadium eingetreten ist, steht das Herz plötzlich still. Dem 
Tode geht oft eine Zuckung voraus. sind dies die Symptome 
Derart verläuft eine Strophanthus- bzw. Strophanthinver- 
giftung beim gesunden Menschen, wenn tödliche Dosen des Giftes 
direkt ins Blut gelangen. Bei der ergiftung vom Mastdarm aus wird 
dieselbe langsamer verlaufen. Aber auch bei der langsameren Vergiftung 
der Frau finden sich die wichtigsten Züge der hier beschriebenen Ver- 
giftungsbilder wieder und diese sind: Die quälende Herzangst, die sich 
bei Frau ihrer starken Erregung kundgab, der auf dem Transport 
nach der Nervenklinik beobachtete kalte Schweiß, ein richtiger Angst- 
schweiß, und endlich der plötzliche Herzstillstand. 

Ad3. diesem Abschnitt erscheint besonders wichtig, daß Prof. 
zugibt, daß sich mit pharmakologischer Methodik „mit großer Wahr- 
scheinlichkeit der allgemeine Nachweis eines strophanthin- 
ähnlichen Herzgiftes besonders Diekdarminhalt erbringen 
ließ“. Daß der von mir versuchte Giftnachweis Herzen von Frau 
viel unsicherer war, als Darminhalt, insofern, als die Giftmenge hier 
gering war, einen ganzen Frosch töten, ist von mir stets 
gegeben worden. Meine Berechnungen, die ich die Tierversuche an- 
schloß, über etwa den Körper eingeführte Giftmengen, stellen nur 
einen Versuch dar und beanspruchen keine Beweiskraft. 


Die Besprechung meiner Untersuchung durch Dr. und sein Ver- 
such, daraus „Tatsachen“ konstruieren, „die für den Angeklagten 
oder „ihn muß jedem pharmakologischen Sach- 
verständigen als unsinnig erscheinen. Ebenso seine Ausführungen über 
Leichengifte und deren Isolierung durch: Amylalkohol. Was das von 
Rörsch und Fassbender! erwähnte angeht, 
ist der Arbeit der genannten nur angegeben, daß sie aus Leichenteilen 
einen Körper erhielten, der seinem chemischen Verhalten Digi- 
talin erinnerte. Daß dieses Produkt aber, und darauf kommt an, 
Tierversuch die Wirkungen von Digitaliskörpern zeigte, ist 
der Abhandlung nirgends erwähnt. 

Über die Möglichkeit, wie das Strophanthin den Mast- 
darm eingeführt werden konnte, sind wir aus den den Akten nieder- 
gelegten Überlegungen von Dr. ganz genau unterrichtet. Ohne jeden 
Verlust konnten 100 Strophanthin und mehr davon 
Stuhlzäpfchens den Darm eingeführt werden. Wenn diese Ein- 
führung durch Dr. geschah, mußte ein derartig zubereitetes 
Zäpfchen natürlich schon mitgebracht haben. Hat aber Strophanthin 
Pulverform mitgebracht, konnte das Pulver wohl einfachsten 
ohne Verlust dadurch den Darm gebracht werden, daß ein 
Stück eines Fingerlings eingewickelt und dieses, vielleicht mit Salbe 
bestrichen, eingeführt wurde. Das Einbringen eines derartigen Fremd- 
körpers den Darm vielleicht auch erklären, warum Dr. 
Frau noch nach ihrem Tode Mastdarm untersuchte. Hierbei 
konnte wohl ein etwa vorhandenes Gummistück entfernt werden. 

Weiter schreibt Prof. A.: „Die tödliche Menge von Strophan- 
thin für den Menschen nach Einführung den Darm ist mit 
Sicherheit Das ist richtig. Wir wissen nicht einmal mit 
Sicherheit, welche Menge bei innerlicher Verabreichung tödlich wirkt, 
denn ist meines Wissens bisher keine tödliche innerliche Strophanthin- 
vergiftung beim Menschen der Literatur beschrieben worden. An- 
haltspunkte für die Beurteilung der tödlichen Gabe auf beiden Wegen 
gibt aber verschiedene. Zunächst lassen die eingangs erwähnten Ver- 
suche Hunden und Katzen eine Vorstellung über die Größe der Gabe 
gewinnen, die als tödlich für den Menschen Betracht kommen mag. 
Nach diesen Tierversuchen wäre für den Menschen mit 1—2 pro Kilo 
rechnen, wobei die kleineren Werte für die Aufnahme vom Mastdarm 
aus, die größeren für die innerliche Eingabe anzusetzen sind. Lassen 
sich diese Werte des Tierversuches mit Beobachtungen Menschen 
Einklang bringen? ist zunächst der Bericht von Müller über die 
tödliche Vergiftung durch 6—7 Strophanthustinktur erwähnen, der, 
was die beschriebenen Vergiftungssymptome angeht, weiter oben be- 
sprochen Wie ich schon meinem Schreiben vom 29. 1930 
hervorgehoben habe, kann diese Menge Strophanthustinktur höchstens 
24—28 k-Strophanthin enthalten haben, eine Substanz, die weniger 
stark wirksam ist als das g-Strophanthin. Also müssen auch von g-Stro- 
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phanthin 24—28 bei einem großen, kräftigen 47jährigen Manne den 
Tod herbeiführen können. Das wären also Mengen unter pro 
Kilo als tödliche Dose, innerlich. Berücksichtigt man weiter, daß nach 
beim Strophanthin „die therapeutischen und 
die toxischen Dosen nahe beieinander liegen wie bei kaum einem 
anderen kann man aus der Kenntnis der therapeutisch wirk- 
samen Gaben den Rückschluß ziehen, daß sie nicht allzuweit von den 
tödlichen Gaben entfernt sein werden. 

Die wichtigsten Angaben über die Wirksamkeit des g-Strophanthins 
bei innerlicher Verabreichung verdanken wir Hochheim?. Dieser emp- 
fiehlt, innerlich die Menge von 5mg als Einzelgabe nicht über- 
schreiten und als Tagesgabe, auf sechsmalige Verabreichung verteilt, 
höchstens geben. Gab er, dieser Weise auf den Tag ver- 
teilt, mg, stellten sich als olgen heftige Durchfälle ein; bei Tages- 
gaben von zeigten sich neben blutigen Durchfällen Übelkeit und 
schweres Beklemmungsgefühl, Kopfschmerz und ziehende Schmerzen 
Nacken. Bei Einbringung den Mastdarm fand Hochheim 
von als gut wirksam. Diese Versuche den Jahren 1904 
und 1905 ausgeführt. Das heute Handel befindliche g-Strophanthin 
scheint noch wirksamer sein als das von Hochheim gebrauchte, 
denn von ihm gibt Böttcher? an, daß innerlich dreimal täglich 2,0 bis 
gut wirksam sind. 

Nach dem Gesagten steht nunmehr fest, daß beim Menschen ein- 
malige Gaben von Strophanthin innerlich tödlich wirken 
können. nach Hochheim auf sechs Dosen über den 
Tag verteilt, schwere Vergiftungserscheinungen auslösen, kann 
keinem Zweifel unterliegen, daß diese Gabe, innerlich auf einmal 
gegeben, den Tod eines erwachsenen Menschen herbeiführen kann. 

Wie steht nun mit den.von Dr. erwähnten Angaben von 
deren Kenntnisnahme Prof. offenbar folgenden 
Ausführungen veranlaßt hat: „Es ist nach der Verhandlung bekannt 
geworden, daß verhältnismäßig sehr Dosen Arzneizwecken 
ärztlicherseits ohne schwere Folgen, auch den Mastdarm, gegeben 
worden sind. Solche Erfahrungen sind geeignet, die Meinung und Stellung- 
nahme der damaligen erheblich erschüttern.“ 

Die klinische Prüfung von Strophanthin, deren Ergebnis Linzen- 
meier seiner Dissertation niedergelegt hat, ist den Jahren 1908 
und 1909 ausgeführt worden. gibt das g-Strophanthin allgemeinen 
nicht wiederholten kleinen Gaben, sondern größeren, einmaligen 
Tagesdosen. Bei Kranken wurde nur einem Falle äls höchste Gabe 
innerlich gegeben, sonst meist nur bis mg. Auch den Mast- 
darm wurde als Klysma, also wässeriger Lösung, bis mg, Form 
von Stuhlzäpfchen bis gegeben. Diese hohen 
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Strophanthindosen wurden von Linzenmeier gegeben, „nach tasten- 
den Versuchen Gaben von 1—3 ohne jede Wirkung blieben. 

Verhältnismäßig hohe Einzelgaben hat auch schon 1904 Schedel 
nach seiner eingangs erwähnten Arbeit innerlich verabreicht, nämlich 
Gaben von etwa 4,0—7,5 mg, dreimal täglich. Bei Schedel läßt sich 
nun auch ersehen, wie die Strophanthinlösung hergestellt war. Eine 

%ige Lösung wurde Tropfenform verabreicht. Hochheim 
dagegen ließ unter Zusatz von Syrup aus dem Strophanthin eine Mixtur 
herstellen, die eßlöffelweise eingenommen wurde. Bei Linzenmeier 
findet sich keine Angabe darüber, welcher Form das 
verabreicht wurde. Geschah dieses auch, wie bei Schedel, Form 
einer vom Apotheker sterilisierten Lösung, ist sehr gut denkbar, 
daß durch sorgfältige Sterilisierung unter längerem Erhitzen etwa noch 
stark alkalischem Glase, ein großer Teil des g-Strophanthins zersetzt 
wurde und die Lösungen verhältnismäßig schwache Wirkung zeigten. 
Bei der Prüfung von Handel befindlichen Strophanthinlösungen 
Ampullen fand ich solche mit g-Strophanthin, die durch das Sterilisieren 
zwei Drittel ihrer Wirksamkeit verloren hatten. Vielleicht erklären sich 
derart schon die etwas hohen Gaben von Schedel und noch mehr die 
von Linzenmeier. 

Andererseits ist bekannt, daß zur Zeit, als Linzenmeier seine 
Prüfungen Bürgerspital Colmar ausführte auch Straßburg ein 
g-Strophanthin Tierversuchen von Holste! gebraucht wurde, das 
„aus unaufgeklärten Gründen sehr schwach wirksam war“. Weiter 
hatte Heffter? jenen Jahren ein g-Strophanthin Händen, das bei 
der Prüfung isolierten Froschherzen mehr als zehnmal schwächere 
Wirkung aufwies, als sie Straub gleicher Versuchsanordnung mit 
einem Strophanthin Merck, das auch die Bezeichnung trug, 
beschrieben hatte. Auch galt früher das sogenannte „Ouabain“ als 
wirksamer wie das g-Strophanthin, während Wirklichkeit chemisch 
identisch mit dem g-Strophanthin ist. Derartige Tatsachen machen 
wahrscheinlich, daß die Dosierungsangaben von Linzenmeier für das 
heute Handel befindliche g-Strophanthin keine Gültigkeit besitzen. 
Ausschlaggebend für die Beurteilung der Giftigkeit des Strophanthins 
bleiben die Angaben der Dissertation von Julius Müller und der Arbeit 
von Hochheim. 

Was die Anwendung den Mastdarm und die Wirksamkeit der hier 
eingeführten Gaben angeht, sei auf die neueren Literaturangaben über 
die ,,rectale verwiesen. Ein Aufsatz von Nonnen- 
bruch und Gotsch® zeigt, daß denen das 
Strophanthin gehört vom Mastdarm aus.nicht nur rascher wirken 
und mit geringerer Nebenwirkung, namentlich was Übelkeit und Er- 
brechen angeht, als innerlich, sondern daß sie bei manchen Kranken 
vom Mastdarm aus sogar wirksamer erscheinen als bei Ein- 
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spritzungin die Venen. Ich nehme nach wie vor an, daß g-Strophan- 
thin vom Mastdarm aus wirksamer ist als bei innerlicher Anwendung 
und glaube auch nach wie vor, daß von dem heute Handel befind- 
lichen g-Strophanthin bei einem Menschen von schon etwa 
vom Mastdarm aus tödlich wirken können (nicht müssen!). Bei 
einem anderen Individuum vermag vielleicht erst die Menge von 100 
den Tod herbeizuführen. Das sind aber nur Vermutungen. Wie Prof. 
mit Recht sagt, ist die nach der Einführung den Darm für den Men- 
schen tödliche Menge nicht mit Sicherheit bekannt. 

Nach dem Gutachten von Dr. könnte man der Annahme 
kommen, daß Dr. für die Ausführung der Vergiftung nur über die 
100 g-Strophanthin verfügt hätte. Das ist aber durchaus unrichtig. 
Aus den Akten geht hervor, daß Dr. eine ganze Blechdose voll g-Stro- 
phanthin besaß, das ihm von dem Dozenten der Chemie Dr. Sch. 
geschenkt wurde. Mit diesem Präparat hat schon früher die Nasen- 
behandlung durchgeführt. übrigen hat er, wie dem SchluB- 
wort der Gerichtsverhandlung angab, Strophanthin auch Frankfurt 
oder sonstwo kaufen können. 

Während der Gerichtsverhandlung wurde von den Sach- 
verständigen über die Maximaldose des g-Strophanthins diskutiert. 
heute gültigen Deutschen Arzneibuch (6. Ausgabe) ist die Einzel- 
maximalgabe mit die Tagesmaximalgabe mit 5mg angegeben. 
Diese Gaben wurden von der Arzneibuchkommission wohl Hinblick 
auf die heute ausschließlich geübte intravenöse Verwendung des 
Arzneimittels niedrig festgesetzt. Innerlich kommen, nach den früher 
erwähnten Erfahrungen von Hochheim und von Böttcher höhere 
Gaben Betracht. 

Nach neuen Angaben hat Frau der Provinzial-Heil- 
anstalt noch eine Spritze Cardiazol bekommen, die früher nicht er- 
wähnt wurde. Prof. denkt, daß bei Verabreichung dieser Spritze 
Irrtümer möglich waren und erwähnt als sehr auffällig, daß den ersten 
Stunden nach der angeblichen Vergiftung durch bei Frau keine 
schweren oder fortschreitend verstärkten Erscheinungen auftraten, daß 

agegen der kurzen Zeit des Aufenthaltes der Heil- und Pflege- 
anstalt, eine Einspritzung gemacht worden sein soll, der Tod über- 
raschend schnell eintrat. Prof. hält es, mit anderen Worten, für mög- 
lich, daß die angebliche Cardiazolspritze den Tod der Frau herbei- 
geführt hat. Diese Möglichkeit schaltet insofern vollkommen aus, 
als Frau dem Augenblick, dem ihr diese Spritze verabreicht 
wurde, entweder sterbend oder schon tot war, wie sich aus den Akten 
genau feststellen läßt. 

Für den Verlauf der letzten Lebensstunde der Frau ist die Aus- 
sage der beiden Feuerwehrleute und besonders aufschlußreich. 
Frau wurde von der inneren Klinik Krankenauto abgeholt und 
von hier nach der Nervenklinik und weiter nach der Provinzial-Heil- 
anstalt verbracht. Sie lag Auto auf einer Bahre und machte während 
der Fahrt den Eindruck „des Ablebens, denn zeigten sich auf ihrer 
Stirn zahlreiche Schweißperlen“. Bei der Ankunft der Pro- 


vinzial-Heilanstalt trat der diensttuende Arzt zur Bahre, befiihlte Frau 
den Puls und sagte ihr, sie sollte aufstehen. Frau war dazu körperlich 
außerstande. Obwohl Frau keiner Weise tobte, sondern sich vor 
Schwäche kaum bewegen konnte, ordnete der Arzt ihre Überführung 
die „unruhige an. Der Transport die Abteilung erfolgte 
durch die Feuerwehrleute ohne Mitnahme der Bahre, d.h. Frau 
wurde von den Leuten getragen. „Dabei wurde der den 
Armen der Leute immer der Abteilung angelangt, 
wurde sie einen Sessel gesetzt. „Sie machte den Eindruck einer 
leblosen Person.“ Die Wärterin fühlte ihr den Puls und sagte: „Die 
macht sich fort; sie hat schon keinen Puls mehr.“ Diese Beob- 
achtung der Pulslosigkeit war für die Wärterin nun offenbar die Ver- 
anlassung, ohne erst einen Arzt fragen, zur Cardiazolspritze greifen, 
den Kreislauf wieder anzuregen, denn das Cardiazol ist ein modernes 
Ersatzmittel für den früher solchen Fällen gebrauchten Kampfer.. Das 
Cardiazol wurde also nicht einer bis dahin noch recht kräftigen, nur auf- 
geregten Person, etwa als Beruhigungsmittel, gegeben, sondern einer 
kollabierten, sterbenden, oder gar schon pulslosen, toten 
Frau injiziert. Eine Tötung der Frau M., etwa durch Überdosierung 
von Cardiazol, ist auch insofern schon ganz ausgeschlossen, als das 
Cardiazol ein typisches Krampfgift ist und den Tod der Frau nicht 
ohne schwere Krämpfe herbeigeführt hätte. 

diesem Abschnitt möchte ich nur bemerken, daß meines 
Erachtens die Bedeutung der gemachten Einläufe für den Verlauf der 
Vergiftung nicht abgeschätzt werden kann. 

Inwieweit Falle neben dem Strophanthin noch andere 
Gifte, wie etwa das Kokain, eine Rolle gespielt haben, ist aus dem 
Verlauf der Vergiftung nicht mit Sicherheit erkennen. Sicher ist, 
daß Frau nicht einer Kokainvergiftung gestorben ist. Sicher ist 
nach dem Gesagten auch weiter, daß alle, bei Frau bemerkten Er- 
scheinungen, namentlich auch die starke Erregung, durch Strophan- 
thineinwirkung allein erklärbar sind. Nur die Tatsachen von 
mehr nebensächlicher Bedeutung, einmal, daß das den Darm ein- 
geführte Gift nicht bald wieder aus dem Darm herausgepreßt wurde, 
daß ferner die Einläufe nicht wieder entleert wurden, also offenbar eine 
Darmlähmung bestand, und endlich der Ausspruch von Dr. daß diese 
Frau nicht erbrechen könne und wirklich auch nicht tat, würden 
mir verständlicher sein, wenn das Strophanthin nicht reiner Form, 
sondern zusammen mit etwa der gleichen kleinen oder mehrfachen Menge 
Kokain gegeben wurde. Der Zusatz von Kokain würde auch als Erfolg 
der aus dem Lehrbuche der Pharmakologie von Meyer-Gottlieb ge- 
schöpften Belehrung buchen sein, denn hier ist einerseits angegeben, 
daß Kokain den Brechreiz unterdrückt, andererseits, daß die lokal- 
reizende Wirkung des Strophanthins durch solche Lokalanästhetika 
unterdrückt werden kann. 

Anhang. sei zum Schluß noch auf die gutachtliche Äußerung 
von Geheimrat Prof. eingegangen. Ich habe bereits der Gerichts- 
zugegeben, daß bei Digitalis- bzw. Strophanthinvergiftung 


von Versuchstieren das Herz meist Diastole stillsteht. Dasselbe gilt 
für das menschliche Herz. nun das Herz nach dem Tode diasto- 
lischem Stillstand gefunden wird, erlaubt dieser Befund keinen Rück- 
schluß auf das Vorhandensein oder Nichtvorhandensein von Digitalis- 
körpern. Anders, wenn auch beim Warmblüterherzen und beim Men- 
schen Stillstand mehr oder weniger stark ausgeprägter systolischer 
Kontraktion gefunden wird: Ein derartiger Befund spricht für die 
Anwesenheit eines Digitaliskörpers. Gerade bei der von Kottmann 
Jahre 1904! eingeführten intravenösen Verabreichung von Digitalis- 
körpern wurden derartige Sektionsbefunde erhoben. von Kottmann 
selbst beim Digalen, weiter von Liebermeister? und von Curschmann 
(s. oben) beim Strophanthin. Auch wurde schon Jahre 1906 von 
Deneke und Adam? gezeigt, daß das herausgeschnittene, überlebende 
Herz einer hingerichteten Frau unter Digitaliskörpereinwirkung eine 
vollständig ausgebildete systolische Starre aufweist. 
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Gutachten. 


Strophanthin -Vergiftung, rectale. (Giftmord.) 
Gutachten von Prof. Dr. Müller-Hess, Berlin. 


der Strafsache gegen Dr. wegen Mordes erstatte ich auf Er- 
suchen des Herrn Oberstaatsanwaltes nachfolgendes Ergänzungs- 
gutachten dem Gutachten von Herrn Prof. Dr. Fühner. 

Abgesehen von den Einwänden gegen das pharmakologische Gut- 
achten von Herrn Prof. Fühner, denen dieser bereits hinreichend 
Stellung genommen hat, möchte ich mich noch kurz einigen gerichts- 
ärztlichen Gesichtspunkten äußern. ist von seiten der Verteidigung 
Wiederaufnahmeantrag darauf hingewiesen worden, daß die merk- 
würdige Beschaffenheit des Darmes, welche bei der gerichtlichen Leichen- 
öffnung festgestellt wurde, zwanglos und harmlos durch die Unter- 
suchung seitens des Verurteilten vom Mastdarm aus oder auch durch 
die der Medizinischen Klinik vorgenommenen Einläufe erklärt werden 
könne. Das trifft aus folgenden Gründen nicht zu: 

Die Schleimhaut des unteren Diekdarmabschnittes zeigte eine eigen- 
artige blaurote und matte Beschaffenheit; sie erschien bis zum Grimm- 
darm hin leicht aufgelockert und geschwollen. Auch außen schimmerte 
die eigenartig blaurote Verfärbung deutlich durch. Defekte der Schleim- 
haut waren nirgends erkennen. bestand also gar keine Verletzung 
der Schleimhaut, wie der Schutzschrift angenommen wird, dagegen 
ein deutlicher Reizzustand, der viel höher hinaufging als der tastende 
Finger hinaufzudringen vermag. 

Wenn man sich weiter fragt, etwa die der Medizinischen Klinik 
vorgenommenen Einläufe mit Wasser dieser Schleimhautveränderung 
geführt haben könnten, ist auch das verneinen. etwa vor- 
handene Giftstoffe auszuspülen, verwendet man lauwarmes bis körper- 
warmes, reines Wasser, also eine Flüssigkeit, die keinen thermischen 
oder chemischen Reiz auf den Darm ausübt. besteht nicht der min- 
deste Anhaltspunkt für die Annahme, daß man einer Universitäts- 
klinik kaltes oder warmes Wasser verwandt haben würde. Abe 
selbst, wenn das der Fall gewesen wäre, würde höchstens eine leichte 
Blutüberfüllung der Schleimhaut ganz vorübergehender Art entstanden 
sein, ähnlich der Rötung der äußeren Haut durch Kälte oder Wärme. 
Diese Kongestion der Schleimhaut hält aber höchstens einige Stunden 
an, würde sich also, falls sie überhaupt vorhanden gewesen wäre, bereits 


bis zum Tode der Frau zurückgebildet haben; ganz sicher aber wäre 
sie bei der Obduktion, welche 36—48 Stunden nach Eintritt des Todes 
erfolgte, verschwunden gewesen, wenn sich lediglich eine Blut- 
überfüllung der Schleimhaut gehandelt hätte. Wir sehen bei Säuglingen, 
welche akutem Brechdurchfall starben, bevor eigentliche Ent- 
zündungserscheinungen der Schleimhaut sich herausgebildet haben, 
bei der Sektion, gut wie niemals eine Rötung und Blutüberfüllung 
der Schleimhaut, weil diese sich, selbst wenn sie beim Tode vorhanden 
war, innerhalb der Zeit zurückbildet, welche zwischen Tod und Sektion 
verstreicht. 

Somit kann sich nur einen echten und erheblichen Reizzustand 
des Darmes gehandelt haben, der bei der Leiche der Frau gefunden 
wurde, wie nur durch leichte Ätzwirkung, nicht aber durch den 
tastenden Finger oder durch den Einlauf, hervorgerufen war. 


Daß der Frau der Heil- und Pflegeanstalt von der 
Schwester sterbendem Zustande noch eine Cardiazolspritze ver- 
abfolgt worden ist, stellt angesichts der Fülle der sonstigen, höchst auf- 
fälligen und eindrucksvollen Umstände, unter welchen ihre Einlieferung 
die Anstalt und ihr Tod erfolgten, ein für jeden der Krankenpflege 
und Anstaltspraxis Bewanderten und nebensächliches 
Moment dar, daß durchaus begreiflich ist, daß diese Zeugin bei 
ihrer Aussage, die sich doch außerordentlich wichtige und entschei- 
dende Punkte der Beweisaufnahme drehte, gar nicht erwähnt hat, und 
daß sie auch gerichtlicherseits und von den Sachverständigen danach 
nicht gefragt wurde. Übrigen läßt sich auch, wie Herr Prof. 
Fühner eingehend dargelegt hat, die Tatsache, daß der Sterbenden 
oder vielleicht schon Toten noch eine Cardiazolspritze verabfolgt wurde, 
für die Erklärung der Todesursache überhaupt nicht heranziehen. 


ist weiter der Einwand gemacht worden, daß der Verurteilte 
gar nicht der Lage gewesen wäre, unter den Frage kommenden 
Umständen der Verstorbenen 100 Strophanthin den Mastdarm 
einzuführen. Auch das hat Herr Prof. Fühner bereits widerlegt. Man 
muß bedenken, daß der Verurteilte war, also mit allen Methoden 
einer Einbringung von Medikamenten Körperhöhlen vertraut war, 
mehr, als auf Grund seiner Spezialausbildung für Hals-, Nasen-, 
Ohrenkranke über Apparate und Kenntnisse verfügte, welche auch auf 
andere Weise, als Herr Prof. Fühner angedeutet hat, Pulver oder 
Pillen- oder Tablettenform verarbeitete Mengen eines Giftstoffes den 
Mastdarm einzubringen gestatten. 


Schließlich hat die Verteidigung neuerdings noch darauf hinge- 
wiesen, daß auch bei Einspritzung harmloser Substanzen der Tod aus 
verschiedenen Gründen eintreten könne, deshalb, weil die Spritze 
oder Körperstelle nicht ausreichend desinfiziert gewesen wäre, oder weil 
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Luftembolie käme. Obschon diese Einwände Grunde schon 
dadurch widerlegt sind, daß die fragliche Cardiazolspritze erst während 
des Sterbens oder sogar nach dem Tode verabfolgt worden ist, also als 
Todesursache überhaupt nicht Frage kommt, muß noch kurz auf 
folgendes hingewiesen werden. Wenn eine Einspritzung durch mangelnde 
Keimfreiheit der Haut, der Spritze oder des Medikamentes einer 
Infektion führt, kann diese gelegentlich einmal auf dem Umwege über 
eine örtliche Entzündung und allgemeine Blutvergiftung frühestens nach 
Tagen zum Tode führen, niemals aber sofort Momente der Einspritzung. 
Das wäre theoretisch nur möglich bei einer Luftembolie. ist aber 
gut wie ausgeschlossen, daß eine geschulte Pflegerin einerseits nicht 
achtet, daß vor der Einspritzung alle Luft aus Spritze und Kanüle 
entfernt ist, und daß sie fernerhin eine Blutader hineinsticht. Aber 
selbst wenn beide sich undenkbar groben Verstöße gegen die elemen- 
tarsten Regeln der Injektionstechnik begangen worden wären, 
wenn man annehmen wollte, wären der Frau Luft 
die Venen gespritzt worden, würde auch das nicht tödlich 
Eine tödliche Luftembolie kommt nur dann zustande, wenn eine erheb- 
liche Menge Luft, wie sie sich etwa Ballon einer Abtreibungsspritze, 
nicht aber einer höchstens com fassenden Injektionsspritze befindet, 
die Blutbahn hineingepreßt wird. 


Zum Schlusse möchte ich noch auf folgende grundsätzliche gerichts- 
ärztliche Gesichtspunkte hinweisen: 


Die ganze Taktik der Verteidigung ist darauf abgestellt, die An- 
nahme einer Strophanthinvergiftung widerlegen. Wer, wie ich, den 
Fall des Dr. von der ersten Voruntersuchung bis zum Abschluß des 
Verfahrens miterlebt hat, weiß, daß die Beweisführung keineswegs sich 
darauf beschränkt hat, eine Strophanthinvergiftung von fremder Hand 
nachzuweisen, sondern daß eine Fülle von schwerwiegenden Indizien 
beigebracht worden sind, welche einen Giftmord seitens des Verurteilten 
dartun. Soweit sich hierbei ärztliche Beweismomente handelt, 
möchte ich nur noch einmal die Tatsache erinnern, daß eine ge- 
sunde, junge Frau ohne irgendwelche lebensgefährlichen 
krankhaften Abweichungen der Organe dem kritischen 
Dezember ganz plötzlich Vergiftungserschei- 
nungen erkrankte. Diese sind von zahlreichen Ärzten und 
Laien beobachtet worden. Sie selbst hatte ganz deutlich 
das Gefühl, vergiftet worden sein, und starb schließlich 
unterSymptomen, wie sie bei einem schweren tödlichen Herz- 
gift aufzutreten pflegen. Irgendeine Erklärung, daß eine solche. 
plötzliche Vergiftung auf andere Weise, als auf eine Einführung von Gift 
den Darm hätte eintreten können, hat sich durch die umfangreiche 
Beweiserhebung unter Hinzuziehung aller Betracht kommender Fach- 


leute nicht aufdecken lassen. Ich halte deshalb fiir verfehlt, wenn 
die Verteidigung die Beweisführung vom eigentlichen Kernpunkt, näm- 
lich vom Nachweis eines Giftmordes seitens des Verurteilten der 
Richtung verschieben versucht, als die ganze Schuldfrage davon 
abhänge, daß eine vom Mastdarm aus vorgenommene Strophanthin- 
vergiftung nachgewiesen würde. kann auch jedes andere ähnlich 
wirkende Gift gewesen sein. Herr Prof. Fühner hat nie behauptet, 
Strophanthin der Leiche nachgewiesen haben, sondern stets nur 
darauf hingewiesen, daß hier der Tod durch ein dem Strophanthin ähn- 
lich wirkendes Herzmittel eingetreten sein müsse. Diese Tatsache ist 
schlechterdings unbestreitbar und kann durch noch viele 
Einwände gegen kleine und unwesentliche Details der Sach- 
verständigen-Gutachten und durch Anerbieten von Selbst- 
versuchen mit Strophanthin nicht aus der Welt geschafft 
werden. Gerade die toxikologisch-pharmakologischen Gutachten haben 
dem Strafverfahren innerhalb des gesamten Tatbestandes doch nur 
die Rolle einer wesentlichen Ergänzung des ganzen Sachverhaltes ge- 
bildet, während die Schutzschriften der Verteidigung gehalten sind, 
als die Schuldfrage mit dem Nachweis einer Strophanthinvergiftung 
stände oder fiele. Gewiß war ein außerordentliches Belastungsmoment, 
daß hier ein Todesfall vorlag, der unter den Erscheinungen einer schweren 
Strophanthinvergiftung verlief. Denn Dr. hatte größere Mengen von 
Strophanthin besessen, ohne über deren Verbleib eine befriedigende 
Erklärung abgeben können. Schließlich haben die aus dem Leichnam 
gewonnenen Extrakte die gleichen Vergiftungserscheinungen bei Ver- 
suchstieren hervorgerufen. liegt deshalb auch nach wie vor nicht 
der geringste Anlaß vor, der Annahme einer Strophanthinvergiftung 
zweifeln, wie die Ausführungen von Herrn Prof. Fühner zeigen. 
Darüber hinaus kann man aber keineswegs den Entlastungsbeweis ledig- 
lich damit führen, daß man als unerwiesen hinzustellen versucht, der 
Verurteilte habe der Verstorbenen eine solche Menge von Strophanthin 
eingeführt, die unter allen Umständen tödlich wirken mußte. Eines 
solchen Nachweises bedarf meiner Überzeugung nach bei der Fülle 
andersartiger Belastungsmomente diesem gar nicht. Die Urteils- 
begründung hat sich auch keineswegs einseitig auf diesen Teil- 
gesichtspunkt der Beweiserhebung gestützt. 


Gutachten. B43 


Phosphorwasserstoff-Vergiftung, chronische, berufliche? 
Gutachten von Privatdozent Dr. Oskar Eichler, Gießen. 


Vorgeschichte. 


Der Arbeiter V., geb. 20. 1877, hatte seit einigen Jahren 
einer Schweißerei der Anlage zur Entwicklung von Acetylen aus 
CaC, gearbeitet. 

21. XI. 1926. Klagen über Schmerzen Leib. Damaliger Befund 
laut Akten: Schwächlicher Mann, blaß, Augenlider geschwollen, über 
den Lungen bronchitische Geräusche, Herztätigkeit etwas beschleunigt, 
Leib aufgetrieben, Obstipation und Druckempfindlichkeit Leib, be- 
sonders links, Blut niedriger Hämoglobingehalt. Krank bis XII. 
1926. 

27. 1927 bis 30. XI. 1927 wieder erkrankt unter den Erschei- 
nungen einer Bronchitis. Auffallende Blässe 

18. 1.1928 bis 31. III. 1928 wieder erkrankt. der folgenden Zeit 
versucht immer wieder arbeiten, muß aber bald immer wieder 
aufhören, weil Schwächegefühl, Schwindel und bronchitische Erschei- 
nungen eine längere Arbeit nicht zuließen. führt die Erkrankung auf 
die Einatmung von technischem Acetylen zurück, die Lüftung 
dem Raum ungenügend gewesen sei, und beantragte Anerkennung einer 
Berufskrankheit. 

Ende 1932 kam zur Begutachtung die Medizinische Klinik 
Gießen (Dr. Büttner). Dort wurde ein tiefes und großflächiges Magen- 
geschwür festgestellt, dessen Entstehung längere Zeit notwendig ge- 
wesen sein muss. Eine Bronchitis ist nicht mehr vorhanden, der Blut- 
befund ist normal, zumal Patient seit Jahren nicht mehr arbeiten 
konnte. 

Gutachten. 


Bei der Begutachtung der Erkrankung des Platzarbeiters 
kommt als erster Punkt die Frage zur Diskussion, durch Arbeiten 
Entwickler von technischem Acetylen (Rohacetylen) aus Calcium- 
carbid eine Berufskrankheit Sinne der Verordnung vom 11. II. 1929 

Von Substanzen, die technischem Acetylen als Vergiftungsquelle 
Frage kommen könnten, sind aufzuzählen: Acetylen, Phosphor- 
wasserstoff, Arsenwasserstoff, Schwefelwasserstoff, gelegentlich 
Kohlenoxyd. 

Sinne der Verordnung können aber nur die drei letzten beachtet 


werden, Gesetz weder Acetylen selbst noch Phosphorwasserstoff 
aufgezählt sind. 

Kohlenoxyd können wir sofort wegen seiner geringen Menge und 
seiner relativen Ungiftigkeit ausschließen. Von den beiden anderen Sub- 
stanzen kommt weiterhin Schwefelwasserstofi deswegen nicht Betracht, 
weil nach Angabe der vorliegenden Akten (s. Gutachten von Herrn 
Gewerberat Grosse) einem Tauchapparat gearbeitet hat. Während 
der Schwefelwasserstoffgehalt von technischem Acetylen bis 1,5% be- 
tragen kann (bei Verwendung von Tropfapparaten!) bleibt Tauch- 
apparaten der Schwefelwasserstoff deshalb Tauchwasser, weil 
sich neben dem großen Wasserüberschuß ein stark alkalisches 
Milieu handelt. Chemische Analysen? haben ergeben, daß Schwefel- 
wasserstoff bei solchen Apparaten quantitativ zurückgehalten wird. 

obige Verordnung anwenden können, müßte man also eine 
Arsenwasserstoffvergiftung für halten. Tatsächlich ist der 
pharmakologischen Literatur die finden, daß Arsenwasserstoff 
technischen Acetylen vorhanden sein Eine Durchsicht der 
neuesten chemischen Literatur hat nur einen Anhaltspunkt über das 
qualitative Vorkommen von Arsenwasserstoff technischem Acetylen 
gegeben. findet sich der Satz: „Phosphorwasserstoff 
findet man Acetylen 0,04%. Arsenwasserstoff ist aber noch viel 
weniger vorhanden.“ Wenn auch 0,04% Verunreinigung eines Roh- 
produktes für den Chemiker sehr wenig ist, bedeutet das noch nicht seine 
biologische Unschädlichkeit. Aber aus einigen Tierversuchen möchte ich 
schließen, daß Arsenwasserstoff als Vergiftungsquelle vernachlässigt wer- 
den kann. 

Rosemann® untersuchte die Wirkung von technischem Acetylen 
auf Katzen. ergab sich, daß die Tiere einer von 20% 
Acetylen (in Luft) nach einigen Stunden eingingen. Das Vergiftungsbild 
verlief aber unter den Erscheinungen einer Phosphorwasserstoffvergif- 
tung, die etwas modifiziert wurden durch die Acetylenwirkung selbst. 
Insbesondere ergaben die vorliegenden Sektionsprotokolle nicht den ge- 
ringsten Anhalt für eine Arsenwasserstoifvergiftung, deren Anzeichen 
unbedingt hätten deutlich sein müssen. Jedenfalls überwog die Gift- 
wirkung des Phosphorwasserstoffes derart, daß wir schließen dürfen: 
Arsenwasserstoff kommt auch bei chronischer Vergiftung gegenüber 
Phosphorwasserstoff nicht Frage. 

Mit diesen Bemerkungen müssen wir einer Berufskrank- 
heit Sinne der Verordnung durch technisches Acetylen unter den hier 
vorliegenden Bedingungen (Eintauchapparat) überhaupt ausschließen. 


Ullmann: Encyklopädie der technischen Chemie. Aufl., Bd.2, Kap. 
carbid. (1928/1932). 

Moissan: Zit. nach Lunge-Berl: Chem.-techn. Untersuchungsmethoden. Bd. 
(1922). Gall: Elektrochem. 772 (1903). 

Flury Zangger: Lehrbuch der Toxikologie (1928). 

Ullmann: Encyklopädie der technischen Chemie. Aufl., Kap. 
carbid. (1928/1932). 

Rosemann: Arch. exper. Path. 86, 179 (1896). 


Wenn wir bisher festgestellt haben, daß streng nach der Verordnung 
eine Berufskrankheit Falle nicht möglich ist, könnte zugegeben 
werden, daß durch eine der oben unter und genannten Substanzen 
eine Erkrankung entstehen könnte. 

Hier können wir das Acetylen selbst sofort ausschließen, 
weitem Ausmaß ungiftig ist. Wieland! bezeichnet sogar als ein 
„indifferentes‘‘ Gas. Dagegen ist Phosphorwasserstoff durchaus fähig, 
eine Erkrankung hervorzurufen. Wir sehen, daß das Gesetz eine Lücke 
aufweist; denn man kann keinen Grund dafür angeben, warum Arsen- 
wasserstoff, nicht aber Phosphorwasserstoff eine Berufskrankheit hervor- 
rufen soll. 

Unsere Untersuchung soll sich auf zwei Fragen erstrecken: 

Ist die damals festgestellte Erkrankung des durch Phosphor- 
wasserstoff bedingt? 

Ist das jetzt vorliegende Magengeschwür als Folge einer even- 
tuellen Phosphorwasserstoffvergiftung aufzufassen? 

technischen Acetylen sind 0,04 Vol.% zulässig und nach 
den Analysen der Chemiker auch vorhanden. Wenn wir die Angaben 
über die Giftigkeit dieses Gases der Literatur? ansehen, finden wir 
eine extreme Giftigkeit mit Todesfall bei 6stündiger kontinuierlicher 
von 7:1000000 =00007 Vol.%* berichtet, während die Kon- 
zentration von schon rasch akute Todesfälle hervorrufen kann. 
würden also extremen Falle tatsächlich schon etwa Vol.% 
Acetylen der Einatmungsluft über längere Zeit hin genügen, auch 
akute Schädlichkeiten hervorzurufen. Zur sicheren Vermeidung von 
Explosionen wäre ausreichend, den Acetylengehalt der Luft unter 
herunterzudrücken. Aus diesen Zahlen ist ersichtlich, daß eine Kon- 
zentration gibt, die nicht mehr explosiv, aber noch deutlich toxisch ist. 
Die Vorschriften, die über die Vermeidung von Explosionen erlassen 
worden sind, halten nun die Gaskonzentration weit unter der zulässigen 
Grenze, dieses aber auch nur Durchschnitt eines Raumes. ist 
dagegen durchaus möglich, daß einzelnen Stellen des Raumes höhere 
Konzentrationen vorkommen. Zur Illustration kann man auf die Ana- 
lysen von über die Kohlenoxydkonzentration der Nähe 
einer vollkommen geöffneten Gichtgasleitung hinweisen. Dieser findet: 


Gase selbst Kohlenoxyd, 
Entfernung noch 3—4% Kohlenoxyd 


1,5% 
” ” ” ” „zo ” 


” 3 ” ” ” 1% ” 

Weiterhin verweisen wir auch auf einen akuten Todesfall durch 
Carbid-Phosphorwasserstoff, über den W.Straub® berichtete. Wir 

Wieland: Arch. exper. Path. 92, (1922). 

Flury Zernick: Schädliche Gase. 

Die Wahrnehmbarkeitsgrenze liegt bei 0,0002 Vol.% Phosphorwasserstoff, also 
nicht viel unter der möglicherweise wirksamen Konzentration. 

Giesenhaus: Gasmaske (1929). 


— 


können aus diesem abschätzen, daß besonders beim unvorsichtigen 
Arbeiten Acetylenentwickler durchaus Konzentrationen möglich 
sind, die schädlich wirken können. 

Falle ist allerdings niemals akut schädlichen Konzen- 
trationen gekommen. Dagegen eine chronische Einwirkung möglich. 
Über chronische Schä idigungen durch Phosphorwasserstoff ist nun bisher 
nichts Näheres bekannt geworden. wird angegeben, daß sie ähnlich 
der chronischen Phosphorvergiftung verlaufen. Bei chronischer Phos- 
phorvergiftung steht als Hauptsymptom die Phosphornekrose des Unter- 
kiefers Vordergrund, jedoch ohne daß sie zwangsläufig eintreten muß. 
Dann sind als Symptome nennen: Bronchitis, Anämie, Verdauungs- 
beschwerden. Diese Symptome wurden auch von dem ersten Unter- 
sucher bei vorgefunden. Also liegt die Möglichkeit nahe, daß sich 
Falle damals tatsächlich eine Phosphorwasserstoffvergiftung 
gehandelt hat. 

das jetzt vorliegende Magengeschwür als Nachkrankheit 
der eventuellen früheren Vergiftung entstehen konnte, ist nicht ent- 
scheiden, entsprechende Fälle der Literatur nicht bekannt geworden 
sind. erwähnen ist, daß Geschwüre auftreten können, 
Thrombosen und Hämorrhagien Magen kommt (also nach 
Kohlenoxydvergiftung). Zwar findet man bei der akuten Phosphor- 
vergiftung mit Tod einigen Tagen bei der Sektion solche Blutungen, 
aber Entsprechendes ist weder für die akute er- 
giftung noch für die chronische Phosphorvergiftung bekannt geworden. 
das Magengeschwür schon alt ist, kann man nicht ausschließen, daß 
sich zugleich mit der damaligen eventuellen Phosphorwasserstoff- 
vergiftung entwickelt hat. Wenn wir die erste Entwicklung des Ge- 
schwi ürs die Zeit der damaligen Erkrankung ansetzen, dann müßte 
man versuchen, die damaligen Symptome dem Magengeschwür allein 
zur Last legen. Das ist möglich für den Druckschmerz Oberbauch. 
Die Anämie könnte mit latenten Magenblutungen zusammenhängen, von 
denen aber nichts berichtet wird. Die Neigung Bronchitiden müßte 
dann ein zufälliger Befund sein. sieht nach diesem fast aus, als 
natürlicher wäre, einer Phosphorwasserstoffvergiftung ein ver- 
ursachendes Moment sehen für die Gesamterkrankung. Doch möchten 
wir nochmals betonen, daß zwar pathologisch Möglichkeit des 
Zusammenhanges zwischen Phosphorwasserstoffvergiftung und Magen- 
geschwür besteht, daß darüber aber keine Präzedenzfälle vorliegen. 


Zusammenfassung. 


Bei der Erkrankung des ist eine Berufskrankheit Sinne der 
Verordnung auszuschließen. 

Die Erkrankung 1926/27 kann von einer chronischen Phosphor- 
wasserstoffvergiftung herrühren. 

Die Ätiologie des jetzt vorliegenden Magengeschwürs ist unsicher. 


Gutachten. B44 


akute, gewerbliche. 


Gutachten, erstattet von Privatdozent Dr. Jacobi, Medizinische 
Klinik Bonn. (Direktor Prof. Dr.. Martini.) 


Über den 48jährigen Kesselschmied Wilhelm aus erfolgt 
auf Grund einer mehrtägigen stationären Beobachtung, nach mehrfacher 
Untersuchung und nach Kenntnis der Akten auf Aufforderung nach- 
folgendes 


Anamnese: Untersuchter hat angeblich alle Kinderkrankheiten 
gehabt, kann sich aber nicht mehr sicher daran erinnern. Nie hat 
Gelenkrheumatismus oder Angina gehabt. Bis auf kleinere Verietzun- 
gen, die sich bei der Arbeit zugezogen hat, ist immer gesund ge- 
wesen. 


Jetzige Beschwerden: 14. März war Untersuchter damit 
beschäftigt, einem Luftkessel verrostete Stellen auszuschweißen. 
Vortag hatte dieselbe Arbeit ohne irgendwelche Beschwerden 
ausgeführt. Tage des Unfalls sollen sich Kessel Gase (Dis- 
sousgas) entwickelt haben, die nicht abzogen. Gegen Mittag wurde 
von einem Unwohlsein befallen. kann hierüber keine genauen 
Angaben machen, sagt nur, sei ihm gewesen und 
habe starken Durst gehabt. Nach der Mittagspause nahm die Ar- 
beit wieder auf. Abends mußte sich auf der Arbeitsstelle hinlegen, 
ehe nach Hause gehen konnte. sei dann nach Hause 
hatte Flimmern vor den Augen und war ihm schwindelig. Als 
nächsten Tage zur Arbeit gehen wollte, zitterte ganzen 
Körper, daß den Arzt kommen ließ. hatte hochgradige Atem- 
not und spuckte etwas Blut. Nach Tagen bekam dann Stiche 
der Herzgegend und Zunahme der Atemnot. hatte kein ausge- 
sprochenes Herzklopfen, aber das Herz ständig. lag 
fast Monate Bett. Nach dem Aufstehen bekam nach der ge- 
ringsten Anstrengung Kopfschmerzen, Schwindelanfälle und Stiche 
der Herzgegend. Wenn 100m gegangen war, mußte stehen 
bleiben. Die Füße sind nie geschwollen gewesen. arbeitete Tage 
zur Probe (leichte Arbeit: Ausgabe von Werkzeugen), mußte aber 
wegen der Herzbeschwerden wieder aufhören. 


Stuhlgang, Wasserlassen: auch der ersten Zeit nach dem Unfall 
Appetit: gut. Schlaf: schlecht. Keine venerische Infektion. 


Befund: 

172cm großer, 81,2kg schwerer Mann gutem Kräfte- und Er- 
nährungszustand. Gut entwickelte Muskulatur, Fettpolster normal aus- 
gebildet. Haut und sichtbare Schleimhäute gut durchblutet, nicht zyano- 
tisch. Keine Oedeme, keine Drüsenschwellungen. 

Kopf: normal konfiguriert, keine schmerzhaften Druckpunkte. 
Ohren, Nase: zeigen nichts Abnormes. Mundhöhle: Zunge feucht, röt- 
lich, wird gerade und ohne Zittern hervorgestreckt. Gebiß gut erhalten. 
Tonsillen und Rachen ohne krankhaften Befund. 

Hals: Kehlkopf mittelständig, keine tastbaren Drüsen, keine Stru- 
ma. Schluckakt frei. Brustkorb: gut gewölbt. Atemexkursionen gleich- 
mäßig. 

Lungen: Grenzen: vorn rechts Interkostalraum, hinten beider- 
seits 11.—12. Brustwirbeldornfortsatz, Grenzen gut verschieblich. Per- 
kutorisch keine verwertbaren Schalldifferenzen. Auskultatorisch über- 
all reines Vesikuläratmen, keine Nebengeräusche. 

Herz: relative Grenzen: nach rechts 4cm, nach links 11cm, nach 
oben Rippe. Herztöne: lautes systolisches und diastolisches Geräusch 
über der Mitralis; das diastolische Geräusch ist auch über der Aorta 
hören. II. Pulmonalton ist lauter als II. Aortenton. Rhythmus regel- 
mäßig. 


Herzfunktionsprüfung: 2><30 Treppenstufen steigen: 


der Ruhe: Puls: 64, Atmung: 18, Blutdruck: 155/80 mmHg 
Minute nach 


Während der Prüfung keine Rhythmus-Unregelmäßigkeiten. 

Puls: von mittlerer Füllung und Spannung, Frequenz zwischen 
und pro Minute. 

Blutdruck: 135/75 bzw. 145/80 nach Riva-Rocci. 

Leib: überall weich und gut eindrückbar. Kein Tumor, keine Resi- 
stenz. Leber: Querfinger unterhalb des Rippenbogens. Milz: nicht ver- 
größert. Nieren: ohne krankhaften Befund. Geschlechtsorgane: äußer- 
lich Bewegungsorgane: aktiv und passiv frei beweglich. Keine 
Oedeme, keine Varizen. 


Nervensystem: Augenbewegungen allen Richtungen frei. Pupil- 
len reagieren prompt auf Lichteinfall und beim Nahesehen, sind beide 
gleich, rund. Höhe des linken Auges lange strichförmige, reiz- 
lose Narbe. Kein Lidtremor. Gräfe, Möbius und Stellwag negativ. Cor- 
neal- und Conjunktivalreflexe positiv. Augenhintergrund ohne krank- 
haften Befund. 

Rachenreflex positiv. Bauchdecken-, Arm-, Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe normaler Stelle regelrecht auslösbar. Keine patho- 
logischen Reflexe, kein Babinski, kein Klonus. Motalität ungestört, 
kein Tremor. Sensibilität für alle Qualitäten intakt. Romberg negativ, 
keine Ataxie. 

Psychisches Verhalten: normal. 

Urin: sauer, spezifisches Gewicht 1018, Eiweiß negativ, Zucker 
negativ, Urobilinogen Kälte negativ, Wärme positiv. Sediment 
bei zweimaliger chemischer und mikroskopischer Untersuchung. 

Wassermann’sche Untersuchung Blut 

Blutkörperchen-Senkungsgeschwindigkeit nach Westergreen 3—7 
—36. Blutbild: Haemoglobin 80% nach Sahli, Erythrozyten 
Färbe-Index 0,98, Leukozyten 5600. Blutausstrich: rote: 
weiße: Eosinophile 2%, Stabkernige 1%, Segmentkernige 
Lymphozyten 41%, Monozyten 4%. 

Körpertemperatur während der Beobachtungszeit schwankte, rektal 
gemessen, zwischen 35,5° und 

Elektrokardiogramm: negatives Ableitung und sonst 
normaler Ablauf. 

Röntgenbild des Thorax: Winkel frei, Zwerchfellaktion mäßig. 
beiden Hili einzelne Kreideherde, Hili etwas dicht, Lungenzeichnung 
nicht wesentlich verstärkt. Herzschatten verbreitert. Maße: Mr. 4,3cm, 
11,3cm. Taille etwas verstrichen, Aortenschatten Vielleicht 
ein wenig verbreitert. Retrocardialfeld oben etwas schmal. Röntgen- 
Diagnose: Für akuten Lungenprozeß kein Beweis. Herzvergrößerung. 
Mäßige Aortendilatation. 

Röntgenbild der linken Schulter: Linke Schulter knöchern unver- 
dächtig. 

Beurteilung: 

Über Dissousgas findet sich „Enzyklopaedie der technischen 
Chemie“ 1928 1.Band, Seite 155 unter „Acetylen“: „Eine der be- 
quemsten und zugleich sichersten Formen, welchen das Acetylen 
Verwendung findet, ist die des ‚gelösten Acetylens‘ Beil- 
steins Handbuch der organischen Chemie, Band, 1928, Seite 230: 
„Als Verunreinigung des Roh-Acetylens finden sich besonders Phos- 
phor-, Schwefelwasserstoff- und andere und S-Verbindungen, NH,, 
sowie mechanisch mitgerissene Beimengungen, ferner, nach Bedeutung 


| 


und Menge zurücktretend, Si- und As-Verbindungen, 
Sauerstoff, Stickstoff, Methan (?), und 

Die eingehende Untersuchung des Herrn ergab Herzvergröße- 
rung und einen sicheren Fehler der Mitralklappe (Insuffizienz und 
Stenose); das diastolische Geräusch auch über der Aorta sehr laut 
war und, besonders der Herzfunktionsprüfung eine erhöhte Blutdruck- 
amplitude bestand, ist außer dem Mitralfehler auch: eine Aorten- 
insuffizienz wahrscheinlich. 

Die Anamnese ergibt keine sicheren Anhaltspunkte für das Be- 
stehen einer Herzerkrankung vor.der Gasvergiftung. Herzbeschwer- 
den und ärztlich festgestellter krankhafter Herzbefund schließen sich 
zeitlich eng die Gasvergiftung an. 

Der Tage nach der Gasvergiftung erhobene ärztliche Befund 
zeigt das Bild eines Lungenödems. das von eingeatmete Gas- 
gemisch durchaus geeignet ist, ein Lungenödem hervorzurufen, und 
eine sonstige Ursache für das Lungenödem bei nicht finden war, 
ist einerseits mit Sicherheit die Gasvergiftung die Ursache des 
Lungenödems, anderseits bestätigt das Lungenödem die Tatsache der 
Gasvergiftung. 

Herzschädigungen als mittelbare wie unmittelbare Folgen 
sind häufige Begleiterscheinungen einer Gasvergiftung, jedoch betrifft 
die Schädigung den Herzmuskel, wogegen eine Schädigung der Herz- 
klappen nicht bekannt ist. 

Bei dem Untersuchten sind vor dem Unfall Anhaltspunkte für eine 
Herzaffektion nach Anamnese und Akteninhalt nicht festzustellen, die 
Herzschädigung tritt nach dem Unfall Erscheinung und zwar nach 
Tagen. Wir nehmen deshalb als wahrscheinlich an: vor dem Unfall 
bestand schon der Herzfehler, war durch den guten Zustand des 
Herzmuskels jedoch kompensiert und wurde deshalb nicht bemerkt. 
Derartige Fälle sind der ärztlichen Erfahrung bekannt. Die jetzt be- 
stehende Herzaffektion ist also, nach dem zwingenden zeitlichen Zu- 
sammenhang, als wesentliche Verschlimmerung (und zwar Sinne 
einer der bestehenden Herzklappenaffektion hinzutretenden Herz- 
muskelaffektion) eines schon bestehenden Leidens anzusprechen und 
deshalb entschädigungspflichtig. 

Die Erwerbsminderung schätzen wir auf 70%. Nachunter- 
suchung raten wir etwa Jahren an. 


Gutachten. B45 


Blei-Vergiftung, chronische, gewerbliche oder 


Gutachten von Oberarzt Dr. Kötzing, Abteilung für Berufskrank- 
heiten Städt. Krankenhause Ludwigshafen/Rh. 


Auf Ersuchen der Berufsgenossenschaft wird über den 32jäh- 
rigen verheirateten Schlosser folgendes Gutachten erstattet. ist von 
einem Vorgutachter vor Tagen gründlich durchuntersucht worden. Die- 
sem fiel auf, daß der Kranke ganz ungewöhnlich schwere Krankheits- 
erscheinungen bot und zwar besonders schwere Veränderungen des Blutes, 
die auffälliger waren, als seit etwa einem halben Jahre beruflich 
nichts mehr mit Blei oder Bleiverbindungen tun hatte und nach Angabe 
des Betriebes eine erhebliche Bleigefährdung nicht Frage gekommen sei. 
Der Vorgutachter sprach daraufhin den Verdacht aus, daß absichtlich 
Blei irgendeiner Form sich nehmen könnte und riet einer klini- 
schen Beobachtung und diesbezüglichen Untersuchung auf unserer Ab- 
teilung. 

war vom 11. bis unserem Krankenhause und gab an, daß 
aus gesunder Familie stamme, mit gesunder Frau verheiratet sei und ge- 
sunde Kinder habe. Als Kind habe Scharlach durchgemacht, sei übrigen 
nicht ernstlich krank gewesen, habe sich normal entwickelt und auf der 
Schule gut gelernt. Nach der Schulzeit sei Mechaniker geworden und 
habe verschiedenen Betrieben gearbeitet, jedoch nichts mit Blei tun 
Vom 18.9.1930 bis zum 3.1933 habe als Schlosser einem 
Akkumulatorenwerk gearbeitet und hier Reparaturen ausführen müssen. Da- 
bei sei gelegentlich mit metallischem Blei und mit Mennige- 
staub Berührung gekommen. Seit August 1931 bemerke Stuhlträgheit 
und sei damals ein Krankenhaus gekommen, ein Magengeschwür fest- 
gestellt wurde. Nach Wochen habe wieder alten Betriebe gearbei- 
tet und keine Beschwerden mehr gespürt. März 1933 sollte wegen 
Arbeitsmangels die Arbeit aussetzen. sei aber zum Arzt gegangen, weil 
wechselweise bald Durchfall, bald Verstopfung litt. April und 
Mai 1933 sei jeweils für einige Tage zur Beobachtung einem Kran- 
kenhause gewesen und man habe eine Bleivergiftung festgestellt. 23. 
sei von dem Herrn Vorgutachter untersucht. Als von dieser Unter- 
suchung nach Hause kam, habe sich wegen allgemeiner Schwäche, Kopf- 
schmerzen der Stirne und der Schläfengegend und Appetitlosigkeit Bett 
legen müssen und bis zum das Bett gehütet. Jetzt sei der Appetit 
schlecht. Ofters müsse erbrechen. habe Druckgefühl der Magen- 
gegend und die Brust würde ihm zusammengepreßt. Sobald etwas esse, 
müsse Stuhl lassen. letzter Zeit habe meistens dünnen, mitunter aber 
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auch harten Stuhl. Das Urinlassen sei Ordnung. Tabak- oder 
brauch treibe nicht. Geschlechtskrankheiten werden verneint. 


Befund: ist ein 32jähriger, 1,69 großer Mann, der leichter 
Kleidung wiegt. Sein Ernährungs- und Kräftezustand ist mäßig. Haut 
und sichtbare Schleimhäute sind blaß. bestehen keine Krampfadern, keine 
Hautausschläge, keine wassersüchtigen Schwellungen, keine Blausucht. 
beiden Leistenbeugen fühlt man einige vergrößerte Lymphdrüsen: Die Finger- 
spitzen beider Hände sind gebräunt (Zigarettenraucher). 

Der Kopf ist frei beweglich. Die Austrittstelle des rechten Supraorbital- 
nerven wird als druckempfindlich angegeben. Die Zunge ist feucht und 
leicht belegt. Das Gebiß ist teilweise schadhaft. Das Zahnfleisch ist den 
Rändern stellenweise aufgelockert, gerötet und zeigt einen lividen Saum. Auf 
Druck tritt unter dem Zahnfleisch etwas Eiter hervor. Die Mandeln sind etwas 
vergrößert, aber frei von Belägen. Die Schilddrüse ist nicht bemerkenswert 
vergrößert. 

Der Brustkorb ist schlank, ziemlich gut gewölbt und dehnt sich bei der 
Atmung ausgiebig und gleichmäßig aus. Die unteren Lungengrenzen sind 
gehöriger Stelle gut verschieblich. Klopfschall und Atemgeräusch zeigen 
keine krankhaften Veränderungen. Die Herzgrenzen befinden sich rechts 
rechten Brustbeinrande und links der von der Schlüsselbeinmitte nach ab- 
wärts gezogenen Linie. Hier ist der Spitzenstoß Zwischenrippenraum 
fühlbar. Der erste Herzton ist über der Spitze und der Basis gespalten und 
unrein. Die Tätigkeit ist mit 114 Schlägen der Minute stark beschleunigt, 
gleich- und regelmäßig. Der Puls ist gefüllt. 

Der Leib ist weich. Druckempfindlichkeit wird unterhalb vom Brustbein 
und unter dem linken Rippenbogen angegeben. Die Leber überragt etwa 
den Rippenbogen, ist nicht ausgesprochen druckschmerzhaft. Die Milz 
ist nicht vergrößert. 

Gliedmaßen und Wirbelsäule sind frei beweglich. 

den Hirnnerven bietet sich kein krankhafter Befund. Augenbewe- 
gungen und Pupillenreaktionen sind normal. Beim Bestreichen der Haut tritt 
leichtes Nachröten auf und die gespreizten Finger zeigen ein deutliches mit- 
tel- bis grobschlägiges Zittern. Intentionszittern oder Vorbeizeigen bestehen 
nicht. Eine Schwäche oder gesteigerte mechanische Erregbarkeit der Strek- 
kermuskeln beiden Unterarmen lassen sich nicht nachweisen. Knochen- 
haut- und Sehnenreflexe sind nicht krankhaft Paresen und atak- 
tische Störungen fehlen. Die Sensibilität ist intakt. 

Die Wassermann’sche Reaktion Blut ist negativ. 

Der Blutdruck ist mit 120/60 erhöht. 

Der Urin ist frei von Eiweiß. enthält stets Urobilinogen. Bilirubin 
und Urobilin sind negativ. Bei wiederholten Untersuchungen wird Zucker 
Mengen von 0,2 bis 0,4% gefunden. Aceton und Acetessigsäure sind nega- 
tiv. Die Reaktion ist sauer, das spezifische Gewicht ist 1018. Sediment 
finden sich reichlich weiße Blutkörperchen. Haematoporphyrin ist bei spek- 
troskopischer Untersuchung nicht 

Die Untersuchung des Blutes ergibt einen Gehalt rotem Blutfarbstoff 
von 75% Sahli. Die Zahl der roten Blutkörperchen beträgt Millionen. 


und die der weißen 6300 cbmm Blut. Die prozentuale Zusammensetzung 
des weißen Blutbildes ist folgende: Eos. 0,5%, Myelo. Jugend. 
Stabk. Segmentk. 45,5%, Lympho. 42%. roten Blutbild findet 
sich Polychromasie, Poikilozytose und Anisozytose, ferner zahlreiche Nor- 
moblasten und auch einige Megaloblasten. dem nach Manson gefärbten 
Blutausstrich zeigt sich eine sehr starke Vermehrung der basophil getüpfelten 
roten Blutkörperchen von 26000 auf eine Million Erythrozyten, darunter 
kernhaltige Tüpfelzellen. Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkörper- 
chen ist mit einer Stunde leicht beschleunigt. Bilirubin Nüch- 
ternserum ist mit 0,94 leicht Der Blutzucker beträgt nüch- 
tern 

Bei der Magenfunktionsprüfung ist der Magen nüchtern leer. Die Spül- 
flüssigkeit ist klar und enthält nur etwas Schleim. Das Probefrühstück wird 
nach einer halben Stunde ausgehebert und findet sich eine freie Salzsäure 
von und eine Gesamtazidität von 37. Der ausgeheberte Speisebrei enthält 
einige feine Blutfasern und die Benzidinprobe fällt positiv aus. Der Stuhl ist 
regelmäßig und normal geformt. enthält bei fleischloser Kost stets Blut, 
keine Wurmeier. 

Die Körpertemperaturen sind normal. 

Die Röntgendurchleuchtung der Brustorgane ergibt Bereiche der Lun- 
gen keine krankhaften Veränderungen. Das Herz ist nach der Mitte ge- 
stellt, besitzt Kugelform. Der Aortenschatten ist unverändert. 

Die Röntgendurchleuchtung des Magendarmkanals, sowie die Schleim- 
hautaufnahmen des Magens und ergeben das Vorliegen eines 
Geschwürs dicht vor dem Pylorus mit kleiner Geschwürsnische und begleiten- 
der Gastritis. Die Darmpassage bietet keine Besonderheiten. 


Beurteilung: Aus der den Akten vorliegenden Anzeige des Be- 
triebes und aus den Angaben des Kranken selbst geht hervor, daß vom 
18. 1930 bis zum 1933 als Schlosser einem Akkumulatorenwerk 
gearbeitet hat. Die Betriebsleitung betont ausdrücklich, daß die Möglich- 
keit einer Bleieinwirkung bestanden habe, von einer erheblichen Gefährdung 
durch Blei aber nicht gesprochen werden könne. Damit deckt sich die Aus- 
sage des Untersuchten selbst, der von einer gelegentlichen Beschäftigung 
mit metallischem Blei und mit Mennigestaub berichtet. Meine Untersuchung 
ergibt Übereinstimmung mit dem Herrn Vorgutachter das eindeutige Vor- 
handensein sicherer Bleisymptome. Auch jetzt fallen die ungewöhnlich 
schweren Blutveränderungen auf, die sich weißen Blutbilde einer deut- 
lichen Lymphozytose und roten Blutbild mit starken Veränderungen der 
Form und des färberischen Verhaltens der roten Blutkörperchen, der Ver- 
minderung des Hämoglobins und der Erythrozytenzahl, einer großen Zahl 
kernhaltiger roter Blutzellen und vor allen Dingen dem massenhaften Auf- 
treten basophil getüpfelter roter Blutkörperchen äußern. Die Schwere dieser 
Blutschädigung fällt mehr auf, als seit etwas mehr als einem halben 
Jahre beruflich mit Blei oder Bleiverbindungen nichts mehr tun hatte, 
Unter diesen Umständen muß nach ärztlicher Erfahrung als höchst auf- 
fällig bezeichnet werden, daß nach einer langen Zeit noch derartig 
schwere Zeichen einer Bleischädigung vorhanden 


die Frage klären, sich aus bestimmten Gründen Blei 
irgendeiner Form zugeführt hat, wurde der Stuhl des Kranken gesammelt 
und zur chemischen Analyse gegeben. wurden zwei verschiedene Metho- 
den angewendet, indem bei der einen das Blei kolorimetrisch, bei der an- 
deren titrimetrisch bestimmt wurde. Beide Verfahren ergaben sehr guter 
Übereinstimmung Werte von 9,45 und Blei auf 100g frischen Stuhl 
berechnet. Auf die des quantitativen Bleinachweises haben 
den letzten Jahren Schmidt und seine Mitarbeiter mit Recht hingewiesen. 
Gestützt auf diese Untersuchungen hat unlängst Baader berichtet, daß die 
Bestimmung des Bleis Stuhl von ausschlaggebender Bedeutung sein kann 
bei der Frage, ein Vergiftungszustand auf gewerbliche Einflüsse zurück- 
zuführen ist, oder durch Bleiessen verursacht wird. Seine Unter- 
suchungsergebnisse und Erfahrungen faßt dem Satze zusammen: „Findet 
sich bei einer chronischen Bleivergiftung vier Wochen nach Aufgabe der 
Bleiarbeit 100g Stuhl mehr als Blei, ist der Verdacht auf Plumbo- 
phagie berechtigt.“ Wenden wir diese Untersuchungsergebnisse auf unseren 
Kranken an, dann zeigt sich, daß noch mehr als das Doppelte dieser 
Bleimenge Stuhl ausscheidet, obwohl mehr als ein halbes Jahr aus dem 
Bleibetriebe entfernt war und sich Hause erholen konnte. Demnach be- 
steht hier der begründete Verdacht einer Bleieinverleibung, eine Vergif- 
tung hervorzurufen bzw. über lange Zeit Außer den Blut- 
veränderungen findet sich bei eine deutliche Vergrößerung der Leber 
mit Urobilinogen-Ausscheidung Urin und einem erhöhten Bilirubinspiegel 
Serum. Höchstwahrscheinlich haben wir hier mit einer Bleischädigung 
tun und auch die Zuckerausscheidung Harn bei normalem Nüchtern- 
blutzucker möchte ich als Folge der toxischen Leberschädigung bewerten. 
Übrigens spricht dieser Befund dafür, daß die Bleiaufnahme durch den 
Magen-Darmkanal erfolgte, weil dann ganz besonders eine Gefährdung der 
Leber durch das aus dem Pfortaderstrom aufgenommene Blei möglich ist. 
Nun hat die Untersuchung weiterhin ergeben, daß bei ein blutendes 
Magengeschwür der Nähe des Magenausganges besteht und läge der 
Gedanke nahe, diese Geschwürbildung ursächlichen Zusammenhang 
bringen mit der Bleizuführung. Etwas einigermaßen Sicheres läßt sich hier- 
über jedoch nicht aussagen, unbekannt ist, welcher Weise Blei 
sich genommen hat und von hartnäckigen Koliken nichts berichtet wird. 

Zusammenfassend ist sagen, daß auf Grund der klinischen und 
chemischen Untersuchungsergebnisse sehr unwahrscheinlich ist, die jetzt 
festgestellte Bleischädigung des als gewerblicher Natur anzusprechen. 
Vielmehr liegt näher, daß der Kranke sich willkürlich Blei zugeführt hat. 
bietet zur Zeit ein schweres Krankheitsbild, daß eine klinische Be- 
handlung unerläßlich erscheint. war nicht mehr möglich, mit die 
Frage der absichtlichen Bleieinverleibung besprechen, weil das Ergebnis 
der Analysen einging, als der Kranke bereits entlassen war. 


Literatur: Schmidt und Weyrauch: Über die Diagnostik der Blei- 
vergiftung Lichte moderner Forschung. Jena 1933. E.W. Baader: Gewerbe- 


medizinische Erfahrungen. Verhandlungen der Deutschen Gesellschaft für innere 
Medizin. München 1933. 


Gutachten. B46 


Meerzwiebel-Vergiftung, tödliche, durch 


Gutachten, erstattet von Prof. Dr. Direktor des Pharma- 
kologischen Instituts der Universität Rostock. 


dem Dorfe das Gerücht nicht verstummte, daß das Kind 
Loni nicht eines natürlichen Todes gestorben, sondern durch seine 
Mutter vergiftet worden sei, ordnete die Staatsanwaltschaft die Exhu- 
mierung der Leiche an. Der Obduktionsbefund ergab keinen Anhalt für 
die Annahme einer Vergiftung, zumal die bereits vorgeschrittene Fäul- 
nis Entzündungsprozesse, die möglicherweise bestanden hatten, nicht 
mehr erkennen ließ. Infolgedessen wurde der Magen-Darmkanal der 
Leiche samt Inhalt dem Pharmakologischen Institut Rostock zur 
Prüfung auf etwaigen Gehalt Giften übersandt. Bei dieser Unter- 
suchung wurden Bestandteile der Meerzwiebei Darminhalt nach- 
gewiesen. Bei Vorhalten dieses Befundes gestand die Mutter, die bisher 
jede Schuld Tode ihres Kindes geleugnet hatte, ihrem Kind mit 
der Milch ein als Rattengift Handel befindliches Präparat verab- 
folgt haben, und zwar zweimal, nach der ersten Zufuhr des 
Giftes bei dem Kind Erbrechen auftrat (wobei offenbar der größte 
Teil des Giftes wieder entleert wurde). 


Bericht vom 22. Juni 1933. 

Die von uns vorgenommene chemische Untersuchung der Organe 
des Kindes auf etwaige Anwesenheit von Giften hatte ein negatives 
Ergebnis. Dagegen wurden bei der mikroskopischen Prüfung des 
Darminhalts Spaltöffnungen, Spiralgefäße, kleinkörnige Stärke, 
Schleim, lange Kristallnadeln und ein Raphidenbündel nachgewiesen. 
Vom pharmakognostischen Standpunkt aus muß der Identitätsbeweis 


fiir ein Drogenpulver als erbracht angesehen werden, wenn die fiir 
die betr. Droge charakteristischen Zellformen ihm gefunden werden. 
Daraus, daß die genannten Pflanzenteile die charakteristischen Zellfor- 
men der Meerzwiebel sind, ergibt sich demnach, daß Mageninhalt 
der Leiche des Kindes Meerzwiebel enthalten war. 

erwies sich als unmöglich, diesen mikroskopisch erhobenen Be- 
fund durch chemische oder pharmakologische Nachweismethoden 
ergänzen. Jedoch gestand die Mutter des Kindes nach Vorhaltung 
des Ergebnisses der pharmakognostischen Untersuchung, ihrem Kind 
Rattengift, das sich unter dem Namen „Universal-Rat-Axt“ 
Handel befindet, verabfolgt haben. 


II. Gutachten vom 31. Juli 

Für das Verständnis der nachfolgenden Ausführungen erscheint 
erforderlich, zunächst auf die Angabe einzugehen, auf die den Akten 
wiederholt Bezug genommen wird, daß nämlich das Rattengift Uni- 
versal-Rat-Axt für Menschen und Haustiere unschädlich sei. Diese An- 
gabe besagt nur, daß Meerzwiebelpräparate für Menschen und Haus- 
tiere verhältnismäßig wenig giftig sind; durch Verabfolgung größerer 
Dosen Meerzwiebel können aber auch sie vergiftet werden. 
Dementsprechend erkranken Schweine, Hunde und Katzen bereits 
nach 0,2—2,0 Meerzwiebel Brechdurchfall, und auch beim Men- 
schen sind früher bei arzneilicher Anwendung von Meerzwiebel wieder- 
holt Vergiftungserscheinungen beobachtet worden. 

Nach internationalem Vorschlag beträgt die maximale Einzeldosis 
für den Erwachsenen 0,2 Meerzwiebel. Maximaldosen für Kinder auf- 
zustellen, ist recht schwierig. allgemeinen verabreicht man Kindern 
unter zwei Jahren, wie das Kind war, der für den Erwachse- 
nen üblichen Dosis. Die maximale Einzeldosis würde für das Kind 
somit 0,008 Meerzwiebel betragen haben. 


Unter Zugrundelegung der Annahme, daß „Universal-Rat-Axt“ nur 
Meerzwiebel enthält, ergibt sich aus den Angaben der Mutter, daß 
dem Kind zweimal 0,015—0,0175 Meerzwiebel mit der Milch zu- 
geführt wurden, also jeweils das Doppelte der maximalen Einzeldosis, 


und erhebt sich nunmehr die weitere Frage, diese Mengen den 
Tod des Kindes zur Folge haben konnten. 


Nach der über einen Tag verteilten Einnahme von insgesamt 
Meerzwiebel sind Todesfälle bei bzw. Kindern 
beobachtet worden. Für Kinder unter vier Jahren beträgt die maximale 
Tagesdosis für solche unter sieben Jahren !/, der für den Erwach- 
senen üblichen Dosis (1,0 g). Daß die erwähnten Todesfälle bereits nach 
Zufuhr von 0,1 Meerzwiebel auftraten, obwohl diese Dosis keine Über- 
schreitung der maximalen Tagesdosis darstellt, kann darauf zurückge- 
führt werden, daß der Gehalt der Meerzwiebel wirksamen Bestand- 
teilen schwankt und daher früher gelegentlich Vergiftungen beobach- 
tet wurden, bevor man wie heute der Fall ist Meerzwiebel- 
präparate, die medizinischen Zwecken verwendet werden, auswer- 
tete. Außerdem weisen aber die erwähnten tödlichen Vergiftungen 
noch darauf hin, daß die individuelle Empfindlichkeit der Menschen 
bzw. Giften gegenüber sehr unterschiedlich ist. Über die 
Ursachen dieser konstitutionell bedingten Verschiedenheiten wissen 
wir noch wenig. Jedoch ist bekannt, daß durch Krankheiten und be- 
sonders auch durch den Ernährungszustand die Giftempfindlichkeit 
stark beeinflußt wird und daß schlecht ernährte Kinder wie das 
Kind war besonders giftempfindlich sind. 


Unter Berücksichtigung der Umstände, daß das Rattengift Uni- 
versal-Rat-Axt nicht für medizinische Zwecke ausgewertet wird, das 
Kind hiervon zweimal die zulässige maximale Einzeldosis überschrei- 
tende Mengen erhielt und sich außerdem einem reduzierten Ernäh- 
rungszustand befand, Giften gegenüber also besonders empfindlich 
war, darf mit einer Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit an- 
genommen werden, daß die Mengen die dem 
Kinde verabfolgt wurden, seinen Tod zur Folge hatten. 


III. Ergänzungsgutachten vom 27. Oktober 1933. 
dem Gutachten, das unter dem 31. Juli d.J. erstattet wurde, 
wurde den Berechnungen die Annahme zugrunde gelegt, daß das Rat- 
tengift nur Meerzwiebel enthält. Inzwischen 


wurde festgestellt, daß ihm Meerzwiebel vorhanden sind, das 
Kind also das 20fache der Dosis, die den Berechnungen Gut- 
achten vom 31. Juli zugrunde gelegt wurde, zugeführt wurde. Hieraus 
ergibt sich, daß nunmehr als sicher unterstellt werden darf, daß 
die Mengen Meerzwiebel, die das Kind erhielt, seinen Tod zur Folge 
hatten. 


Gutachten. B47 


maculatum) Vergiftung, fragliche. 


Gutachten, auszugsweise mitgeteilt von Priv.-Doz. Dr. med. Böh- 
mer, Institut für gerichtliche und soziale Medizin der Universität 
Kiel (Direktor: Prof. Dr. Ziemke). 


Vorgeschichte. 


13. 11. 1933 erkrankten der Familie der Ehemann, die Ehefrau und das 
Kind Inge unter Vergiftungserscheinungen. Das Kind starb alsbald. 
Ich habe die gerichtliche Obduktion des Kindes 14. 11. 1933 vorgenommen. Dabei 
fand sich eine ausgedehnte Bronchitis, außerdem ein nicht ganz frischer Dünn- und 
Dickdarmkatarrh, das linke Herz war erweitert und verdickt. Die Vermutung, daß die 
letzte Todesursache einer Speisevergiftung suchen sei, wurde durch den Obduk- 
tionsbefund weder erwiesen noch widerlegt. Auch war bei den hellroten Totenflecken 
die Möglichkeit einer Kohlenoxydvergiftung nicht ausgeschlossen. 

Die polizeilichen Ermittlungen ergaben, daß der Schlachter 12. 11. 
einen Eimer voll Wurstbrühe die Familie Ho. abgegeben hatte, von dieser hatte 
sich die Familie einen kleinen Emailleeimer voll Wurstbrühe geholt. 13. 11. 1933 
ging die Ehefrau zur Arbeit, der Ehemann bereitete das Mittagessen. an, 
habe aus der Brühe Wurstsuppe gekocht. Dazu habe bei dem Kaufmann Reis 
und Suppengrün gekauft und zwar rote Wurzeln, 3—4 Petersilienwurzeln mit Kraut 
und 4—5 Stangen Porree. habe den Reis die Wurstbrühe geschüttet, den Porree 
sauber gemacht und zwar das äußere Blatt abgemacht und die einzelnen Stangen kurz 
unter dem letzten Blatt quer durchgeschnitten, ferner das untere Ende noch einmal 
der Länge durchgeschnitten und dann eine Aufwaschschüssel gelegt. Die Petersilien- 
wurzeln habe abgeschabt, das Kraut oben der Krone abgeschnitten und die 
Wurzel selbst sowohl quer als auch längs durchgeschnitten. Auch die roten Wurzeln 
habe behandelt, das Grün von dem noch gut erhaltenen Petersilienkraut habe 
mit der gesäuberten Wurzel, den roten Wurzeln und dem Porree zusammen unter der 
Wasserleitung abgewaschen und den Kochtopf getan. Schließlich habe die Suppe 
mit Kartoffeln und Salz gekocht. Mittags gegen Uhr habe seine Frau dem Rentner 
K., der bei ihnen wohnte, etwa Suppe gebracht. gab weiter an, nach dem 
Essen habe gleich das Gefühl gehabt, als müsse zur Toilette gehen, sei auch 
hingegangen, auch seine Frau habe über Leibschmerzen geklagt und zur Toilette gehen 
müssen, selbst habe inzwischen Kopfschmerzen verspürt und eine gewisse Mattig- 
keit allen Gliedern. Seine Tochter Inge habe blaue Lippen bekommen. Der Rent- 
ner sei bald gekommen und habe erklärt, ihm sei auch schlecht, habe Kopfachmer- 
zen, sein Gesicht sei etwas bläulich gewesen. Der hinzugezogene Arzt veranlaßte die 
Überführung des Kindes ins Krankenhaus, nach kurzer Zeit verstarb. Die Ehe- 
frau gab noch an, sie habe gleich nach dem Essen ein sonderbares bleiernes Gefühl 
ganzen Körper verspürt, sowie Kopf- und Leibschmerzen und auffälligen Durst, 
darum habe sie gleich Milch zum Trinken geholt. Inges Gesicht habe sich bläulich ver- 
färbt. Der Rentner gab an, auch habe unmittelbar nach dem Essen Durstgefühl 
gehabt und Wasser getrunken. sei hinüber gegangen, sei ihm aufgefallen, 
daß die Lippen der kleinen Inge bläulich aussahen. Als den Arzt holte, habe das 
Kind auf dem Schoß gehalten, das Kind habe über Schmerzen der linken Körper- 
geklagt, auch habe aufgeschrien, kurz vor der Rückkehr des Ehemannes die 
Hände krampfhaft ausgestreckt, der Luft herumgegriffen, dann die Hände zusam- 
mengeballt, sich plötzlich nach hintenüber geworfen und sich völlig willenlos gezeigt. 


Ihm selbst sei bald nach dem Essen aufgefallen, daß nicht sehen konnte wiv sonst, 
sei ihm alles wie durch einen schwachen Nebel verdeckt gewesen. gab weiter an, 
vor nicht langer Zeit habe einmal auf dem Wochenmarkt gesehen, daß eine Frau 
vom Lande, die Petersilie verkaufen wollte, Schierling zwischen ihrer Petersilie hatte. 
habe dieser Frau gesagt, mit diesem Schierling könne sie eine ganze Kompagnie 
Soldaten vergiften. Die Familie Ho. hat die von Ha. bezogene Wurstbrühe nicht be- 
nutzt. 

Die polizeilichen Ermittlungen ergaben weiter, daß das Eheleben der Familie 
schlecht war. hat seine Frau geschlagen, die Frau mußte arbeiten, war arbeits- 
los. Als das Kind ins Krankenhaus kam, erklärte er, wenn sterben müsse, stürben 
sie alle Drei. Darum tauchte der Verdacht auf, daß dem Essen Gift beigebracht 
habe. 


Untersuchung. 


1.Chemische Untersuchung. wurden untersucht: Fleischbrühe 
aus dem Wurstkessel des Schlachters Ha., Rest von Mittagessen der Familie aus 
einem stark defekten Emailletopf, Mageninhalt, Magen und Darm von der Leiche des 
Kindes, Lunge, Herz, Milz, Niere und Blut des Kindes und Magenspülflüssigkeit von 
der Mutter Frau 

Die chemische Untersuchung (Dr. erstreckte sich auf Metallgifte, Pökel- 
salze und Koniin. Die Untersuchung auf alle Frage kommenden Metallgifte verlief 
negativ, ebenso die Untersuchung auf Nitrite. Die Extraktion und Reinigung zur 
Untersuchung auf Koniin erfolgte nach dem Verfahren von Stas-Otto “mit dem 
Unterschiede, daß nach Ausschütteln mit Äther diesem das Koniin durch verdünnte 
Salzsäure entzogen wurde. Aus dem gewonnenen Rohprodukt wurde versucht 
durch Wasserdampfdestillation alkalischer Lösung das reine Koniin 
Das wässrige Destillat wurde mit Petroläther ausgezogen. Nach Verdunsten desselben 
bei gew öhnlicher Temperatur mußte das Koniin zurückble keinem Falle konnte 
Koniin durch den Geruch oder bei der Destillation oder beim und nach dem Abdunsten 
des Petroläthers beobachtet werden. hinterblieb nach dem des Petrol- 
äthers ein kaum merklicher Rückstand, der weder die chemischen Reaktionen des 
Koniins noch eines anderen diese Gruppe gehörenden Alkaloids zeigte. Dagegen 
konnte bei einem Vergleichsversuch mit 2mg Koniinchlorhydrat bei der Endreaktion 
ein intensiver und charakteristischer Mauseharngeruch festgestellt und Koniin auch 
chemisch nachgewiesen werden. 


bakteriologische Untersuchung (Prof. Weigmann) 
erstreckte sich auf Wurstbriihe, fertiges Essen und Mageninhalt des Kindes. Die 
war mit zahlreichen Sporenbildnern, darunter auch reichlich Gasbrand- 
bazillen verunreinigt, doch blieben die mit den einzelnen Proben gefütterten Mäuse 
Leben: Die bal gische Untersuchung auf Paratyphus-Enteritisbakterien ver- 
lief negativ, ebenso die anaerobe Untersuchung auf Bazillus botulinus. Die mit der 
Wurstbrühe subkutan gespritzte Maus wies nur vorübergehende Krankheitser- 
scheinungen auf. 


Die botanische Untersuchung (Priv.-Doz. Dr. Moritz) 
erstreckte sich auf die grünen Teile und Wurzelstücke, welche aus den Speiseproben 
herausgesucht wurden. einem Vorversuch wurden Teile des Materials mit Kali- 
lauge übergossen und dabei entstand der für Koniin charakteristische Geruch nach 
Mäuseharn. Dieser Geruch war bei verschiedenen Stücken aus den Speiseresten ver- 
schieden stark, wurde jedoch von mehreren Personen wahrgenommen und mit dem 
Koniingeruch für gleich erklärt, der sich aus frischer Koniumwurzel nach Übergieße 
entwickelt. Besonders starker Geruch wurde bei der Behandlung von Teilen eines 
Wurzelstückes wahrgenommen, welches bei äußerlicher Betrachtung Petersilienwurzel 
sein konnte. Von den der ersten Probe vorhandenen feinen Blattstückchen zeigten 
mehrere die mikroskopische Zähnelung Rande sowie eine gestreifte Cuticula, elche 
für das Schierlingsblatt charakteristisch sein sollen, aber beim tersilienblatt fehlen. 
wurden bei kalter Destillation bei größeren Mengen mit Kalilauge behandelten 
Speisebreis unter einem mit 1%iger Chloranil-Lösung beschickten Deckglas spärliche 
grüne wetzsteinförmige Kristalle Klein und Herndel- 
hofer charakteristisch für Koniin sein sollen. Nach dem Ergebnis dieses Vorver- 


suches wurden die gesamten zur Verfügung stehenden Speisen sorgfältig noch einmal 
auf alle vegetabilischen Bestandteile durchsucht. wurden Vergleichspräparate von 
frischem Konium- und Petersilienblatt, sowie von frischer Konium- und Petersilien- 
wurzel angefertigt und mit den Bestandteilen der Proben verglichen. Das Koniumblatt 
ist insbesondere ausgezeichnet durch mikroskopische Zähnelung des Blattrandes, ent- 
standendurch Ausstülpungen derrandständigen Epidermiszellen sowie durch Cuticular- 
Streifung diesen Zähnen und der Epidermis der Unterseite des Blattes. Die 
Epidermiszellen der Unterseite des Blattes haben wellig-buchtige Seitenwände und 
sind verhältnismäßig klein gegenüber den ziemlich gleich gefalteten Zellen der Ober- 
seite des Blattes. Die für das intakte getrocknete Koniumblatt charakteristischen 
Hesperidinähnlichen Kristalle der Blattepidermis konnten dem gekochten Mate- 
rial natürlich nicht mehr wahrgenommen werden. Die Spitzen der Blatteile eines 
Koniumblattes sind allgemeinen chlorophyllfrei. Die Pallisadenschicht des Konium- 
blattes ist allgemeinen einreihig. Die kleinen Blattschnitzel des untersuchten 
Speisebreis waren untereinander gleichartig und entsprachen der vorherfür das Konium- 
blatt gegebenen Schilderung. Zur Entscheidung der Frage, Konium- oder Peter- 
silienblätter vorlagen, reichte jedoch diese Übereinstimmung nicht aus, zwar die 
meisten untersuchten Blätter verschiedener Petersilienproben einen durchaus abwei- 
chenden Bau zeigten, daneben jedoch auch eine Petersilienprobe zur Untersuchung ge- 
langte, deren Blätter bezüglich der Blattspitzen, der Zähnelung des Blattrandes und 
des Auftretens von Cuticularstreifung sich nichts von dem Koniumblatt unterschie- 
den. Petersilien- und Koniumwurzel unterschieden sich kaum, nur scheint Konium- 
wurzel allgemeinen weniger Stärke enthalten als Petersilienwurzel. Die unter- 
suchte Wurzelprobe stand nun allerdings der Petersilienwurzel näher als den unter- 
suchten Koniumwurzeln. Chemisch wurde wieder eine etwa 10g betragende Menge 
der Probe nach dem für Anisfrüchte angegebenen Verfahren auf Koniin 
untersucht. Nach Verschwinden des zunächst auftretenden Geruches nach 
konnte auch hier subjektiv ein mäuseharnähnlicher Geruch wahrgenommen werden. 
Die Prüfung des Mikro-Destillats mit Jodlösung ergab jedoch keine Trübung oder 
Kristallisation, ebenso ergab die Prüfung einer kleinen Menge des Speiserestes mit 
kein eindeutiges Ergebnis. Zieht man also die gesamte Variationsbreite der 
Art Apium petrosolinum hinsichtlich der anatomischen Merkmale Betracht und be- 
rücksichtigt man, daß die positiven Hinweise auf Vorliegen von Koniin Gange der 
chemischen Untersuchung lediglich auf subjektiver Geruchswahrnehmung (allerdings 
von mehreren läßt sich eine eindeutige Diagnose auf das Vor- 
liegen von Conium maculatum nicht stellen, wenngleich sich diese auch nicht mit 
Sicherheit ausschließen läßt. 


Die mikroskopische Untersuchung von Lunge, Herz, Niere, 
Milz, Magen, Dünn- und Dickdarm, Brücke und verlängertem Mark, welche ich noch 
vorgenommen habe, ergab: 

Lunge: kleine Blutungen unter dem Lungenfell, geringe Ausschwitzung den 
Lungenbläschen mit teils deutlicher Zellvermehrung, herdförmige Fettaspiration 
(beim Erbrechen entstanden). 

Herz: 

Niere: allgemeine Blutüberfüllung mit auffälliger reichlich 
Formalinniederschläge den Sammelröhren der Niere. Diese lassen sich mit 
Kalilauge nicht entfernen, was bei gewöhnlichen Formalinniederschlägen der Fall ist. 
besteht daher die Vermutung, daß das Formalin mit dem Gift den Sammelröhren 
der Niere eine Kalilauge nicht lösliche Verbindung eingegangen ist. 

Milz: einzelne kleine Blutaustritte. 


Magen: Die Schleimhaut sehr gut erhalten, die Follikel der Magenwand nicht 
vergrößert, schen mehr wie aufgelöst und verkleinert aus, stellenweise wie aufgefasert, 
reichliche Fettaufnahme (Wurstsuppe) die Schleimhaut der Magenwand. 

Dünn- und Dickdarm: nirgends Veränderungen. 

Brücke und verlängertes Mark: ebenso. 

Herzblut: enthält spektroskopisch Oxyhämoglobin, kein Verdacht auf Koh- 

lenoxydhämoglobin. 


Gutachten (Auszug). 


Die bei der Obduktion festgestellte Verdichtung des Lungenge- 
webes war bei der mikroskopischen Untersuchung ziemlich erheblich. 
läßt sich denken, daß der mit 400 Wurstsuppe gefüllte Magen 
von der Bauchhöhle her einen Druck auf das Zwerchfell und darüber 
hinaus auf das erweiterte und erschlaffte Herz des Kindes ausgeübt 
hat. nun die Herzkraft infolge der Stauung des Lungenkreislaufes 
bereits, wie sich aus der Erweiterung des Herzens ergibt, geschwächt 
war, kann man sich vorstellen, daß die Herzkraft dem neuen, von 
der Bauchhöhle her ausgeübten Widerstand nicht gewachsen war und 
daher erlahmen mußte. Diese natürliche Erklärung für den Tod des 
Kindes würde durchaus genügen, wenn nicht den Eheleuten 
und dem Zeugen empfundenen und bei dem Kinde beobachteten 
Krankheitserscheinungen den Verdacht auf eine Vergiftung erweckten. 


Der Verdacht auf eine Vergiftung ergibt sich also erster Linie 
aus der Gleichzeitigkeit der Erkrankung mehrer Personen, welche 
immer auf eine gemeinsame Ursache hindeutet. kam Frage: 


eine Vergiftung durch Kohlenoxyd, welches beim Kochen auf der 
Brennhexe entstanden sein konnte; diese ist nach der Blutuntersuchung 
beim Kinde ausgeschlossen. Eine Vergiftung mit Metallgiften durch 
Benutzung eines schadhaften Emaillekessels entstanden; nach der che- 
mischen und mikroskopischen Untersuchung ausgeschlossen. Eine 
Pökelsalzvergiftung, ebenso ausgeschlossen. Eine Vergiftung durch 
Bakterien, welche der aufbewahrten Wurstsuppe zur Entwick- 
lung gekommen sein konnten. Diese scheidet nach der bakteriologi- 
schen Untersuchung aus.. Hinzu kommt, daß der Schlachter Ha. und 
der Zeuge Ho. noch nach dem Tode des Kindes Selbstversuch von 
der Wurstbrühe genossen haben, ohne Schaden nehmen. Da- 
nach bleibt nur die Möglichkeit einer Schierlingsvergiftung. Der ge- 
nossene Schierling konnte von dem Kaufmann verkauft sein, 
gab zu, daß den Unterschied zwischen Schierling und Peter- 
silie nicht kenne. Verdächtig war auch, daß nach Angabe des Zeu- 
gen auf dem Wochenmarkt Schierling feilgehalten wurde. Schließ- 
lich konnte Schierling von dem Ehemann, der sich durch eine Äuße- 
rung verdächtig machte, absichtlich das Essen gebracht sein. 

Schierlingsvergiftungen können entstehen durch die Einnahme von 
Wasserschierling (Cicuta virosa) oder von geflecktem 
Schierling (Conium maculatum). Die Frage ist also, 
sich botanisch der Nachweis führen läßt, daß Wasserschierling oder 
gefleckter Schierling den Speisen vorhanden war, andererseits, 
sich chemisch und mikroskopisch nachweisen läßt, daß Koniin vor- 
handen war. 

Der Wasserschierling, dessen Wurzel mit Sellerie verwech- 
selt werden kann, wächst Gräben, Flüssen, Teichen und Seen 
ganz Nordeuropa und auch hiesiger Gegend. sind besonders aus 
Mecklenburg tödliche Vergiftungen beschrieben (Kobert 1906). Der 
giftigste Teil der Pflanze ist die knollige Wurzel, welche eirund oder 


walzenförmig ist und auf dem senkrechten Durchschnitt viereckige 
übereinanderstehende Fächer enthält. Die Gänge dieser Wandungen 
sind mit dem gelben stinkenden sehr stark wirkenden Gift (Cicu- 
toxin) gefüllt. Die Pflanze selbst schmeckt petersilienartig und kann 
nach ihrem Aussehen mit Petersilie verwechselt werden. Die Er- 
scheinungen der Wasserschierlingsvergiftung bestehen (Gadamer 
1924) Erbrechen, Durchfällen, Taumeln wie Rausch, Blässe und 
Pulsverlangsamung, Pupillenerweiterung und epileptiformen Krämp- 
fen. Zwei entsprechende Fälle sind von Stutterheim (bei Gada- 
mer) beschrieben, welchen Personen nach Genuß von etwa 10g 
Wurzel starben. Der Tod tritt meist spätestens nach bis 
Stunden ein. vorliegenden Falle kommt eine Vergiftung mit 
Wasserschierling nicht Frage, dieser nach seinem anatomischen 
Bau heute kaum noch mit Petersilie verwechselt werden kann. 


Der gefleckte Schierling wächst als Unkraut Zäunen 
und Hecken, wird 1—2 hoch, besteht aus einer wenig auffallend 
gebildeten und nur wenig giftigen Wurzel, einem hohlen Stengel und 
Blättern, die nach ihrem anatomischen Bau mit Petersilie verwechselt 
werden können. Die Blätter vor allem enthalten beträchtliche Mengen 
Koniin, daneben Methylkoniin, Konhydrin, Pseudokonhydrin und Koni- 
zein. Schließlich enthält Hundspetersilie Koniin. Auch bei ihr sind 
schwere und sogar tödliche Vergiftungen beschrieben. findet sich 
neuerdings bei Leschke 1933 ein Fall, welchem Personen von 
einer irrtümlich mit Hundspetersilie gewürzten Kartoffelsuppe aßen. 
Sie erkrankten unter Übelkeit, Brechreiz, Leibschmerzen, Stuhldrang 
und übelriechenden Durchfällen, Speichelfluß, Kopfschmarz und 
Schütteln der Glieder, sowie feinen Zuckungen der Muskeln der 
Arme und Beine. Das Bewußtsein blieb erhalten, die Personen 
blieben Leben. 

Koniin allgemeinen lokal ätzend, die Krankheitserschei- 
nungen bestehen meist einer Lähmung, welche zuerst den Beinen 
auftritt (Schilderung der Vergiftung des Sokrates bei Platon Schluß- 
kapitel des Phädon), dann einer Lähmung der Atmung. Die Pupillen 
erweitern sich, treten meist Schwindel, Schmerzen Halse, quälen- 
der Durst, Übelkeit, Schlaftrunkenheit und gelegentlich Wadenkrämpfe 
auf (Kobert). Die Berührungsempfindung ist manchmal gestört, 
anderen Fällen bleibt sie erhalten (Selbstversuche von Tiryakian, 
Thöse Paris, 1878, ref. Böhm, Arch. Exp. Ph. 15, 431, 1882). 
Bei schwerer Vergiftung können Störungen und völlige Aufhebung der 
Assoziation der Augenbewegungen auftreten (Högyes, Arch. Exp. 
Ph. 16, 81). Fast immer wird das Hören und Sehen undeutlich 
Krämpfe und eigentliche Delirien sind selten 
(Erstickungskrämpfe des Sokrates). Die Atmung ist meist zuerst er- 
schwert, dann beschleunigt, dann verlangsamt und vertieft. Bei 
ist deutliche Dyspnoe beobachtet. Schließlich wird die Atmung meist 
flacher, oberflächlich und sistiert ganz beim Eintritt der Krämpfe. 
Die Herztätigkeit ist häufig gar nicht verändert. Die krankmachenden 
Mengen sind verschieden. Neuerdings wird angegeben, daß 1—2 Trop- 


fen bereits schwere Vergiftungserscheinungen auslösen können (Ga- 
damer 1924). Daraus geht hervor, daß die beobachteten Krankheits- 
erscheinungen nicht immer gleichartig sind. den schon bei Kobert 
mitgeteilten Fällen traten fast immer Brennen Munde, Kratzen 
Halse und Speichelfluß auf, ferner Benommenheit und Schwere des 
Kopfes, Schwindel, Übelkeit und große Hinfälligkeit, Brechneigung, 
undeutliches Sehen und Hören sowie Krämpfe den Wadenmuskeln. 
Diese Merkmale können als typisch gelten. Sie wurden ineiner Ver- 
suchsreihe Medizinern (Schroff bei Kobert) beobachtet. 
einer anderen Selbstbeobachtung (Tiryakian) trat Umnebelung, 
Schwanken und Trunkenheit ein. einem von Benett beschriebenen 
Falle brach der Kranke unter vollkommener Lähmung der Beine zu- 
sammen, blieb aber bei Bewußtsein, bis erst später das Herz gelähmt 
wurde. Ähnlich verlief die Schierlingsvergiftung des Sokrates. Die 
Schnelligkeit des Vergiftungsverlaufes wird verschieden angegeben. 
einigen Fällen trat der Tod schon nach einigen Minuten ein, dann 
nach bis Minuten, anderen Fällen etwa Stunden. Die 
Schwere der Vergiftung ist offenbar abhängig von der Schnelligkeit 
der Resorption und diese wieder von dem Füllungszustand des Magens. 
starb Luise Berger dem Falle des Dr. Jahn (bei Kunkel, Neuer 
Pitaval, Teil 30, 98, 1862), welche das Gift abends Uhr 
wahrscheinlich den leeren Magen nahm, erst nach über Stunde, 
soweit sich das aus der Schilderung erkennen läßt. Speziell bei einem 
4jährigen Kinde wurde von Albecker (Ung. med. Presse 1903, 
294) eine Koniinvergiftung beobachtet. Das Kind eine ganze 
Schierlingswurzel. Hier trat erst nach einigen Stunden heftige Unruhe 
mit Speichelfluß und Rötung des Gesichts auf, der ganze Körper war 
heftiger Bewegung, das Kind stampfte, kratzte, warf den Kopf um- 
her und sprach unzusammenhängend. ‚Es erbrach nach Eingabe eines 
Brechmittels die stark riechende Wurzel und blieb Leben. Die Ver- 
schiedenheit der tödlichen Menge hängt sicher mit den jahreszeitlichen 
Schwankungen dem Giftgehalt der Schierlingswurzel zusammen. 
Während einigen Fällen bereits ganz geringe Mengen von 0,1 töd- 
lich waren, sind andere Personen nach Genuß größerer Mengen 
Leben geblieben. 


Falck zählte bis 1880 (bei Kobert) ganzen Todesfälle 
durch Koniinvergiftung, darunter Giftmorde bzw. Selbstmorde, 
einem Falle einen Mord durch Klysma mit einem Blätteraufguß. 
Straßmann (Lehrbuch gerichtlichen Medizin), berichtet von einem 
Falle, welchem ein Arzt einer von ihm geschwängerten Frau Koniin 
beibrachte, die das Gift als Abtreibungsmittel nahm. dem Falle von 
med. Woch. 1926, 1993) kauten Knaben Februar 
einer Pflanze, die Straßenrande stand. Der eine starb nach 
Stunden, der andere war Stunden bewußtlos unter 
Krämpfen der gesamten Muskulatur, mit weiten reaktionslosen Pupillen 
und Blaufärbung Gesicht. Bei Leschke 1933 wird über diesen Fall 
noch angegeben, daß der Knabe, der Leben blieb, heftiges Er- 
brechen bekam und daß weder dem Erbrochenen noch der Spül- 


flüssigkeit Gift nachzuweisen war. Falle von Lüüs 
Kinder-Heilk. 45, 595, 1928) kaute ein Jahre Monate altes Kind 
Schierlingswurzeln, bekam erst einige Stunden danach Krämpfe, 
war nächsten Tage bewußtlos und nach Tagen gesund. 

Der chemische Giftnachweis kann nach obigem sehr wohl versagen, 
ebenso der mikroskopische Nachweis einer Giftwirkung den inneren 
Organen. Als einzige bekannt gewordene Organveränderung (Rost bei 
Petri) sind kleine Blutungen und Follikelschwellungen Magen- 
darmkanal beschrieben. 

vorliegenden Falle sind solche Veränderungen nicht festgestellt, 
Gegenteil, schienen die Lymphfollikel der Magenwand ver- 
kleinert und stellenweise wie aufgelockert. Der chemische Gift- 
nachweis hat versagt. Das negative Ergebnis spricht aber, beson- 
ders mit Rücksicht auf das Resultat der botanischen Untersuchung, 
nicht gegen eine Koniinvergiftung. Für eine solche 
spricht die mehrerer Per- 
sonen, dafür sprechen auch die Vergiftungserscheinungen 
bei den Eltern des Kindes kurz nach dem Essen: das unangenehme Ge- 
fühl Leib mit lebhaftem Stuhldrang, das blasse Aussehen der Frau, 
insbesondere auch, daß die Krankheitserscheinungen verschwanden, 
als der Magen Krankenhaus entleert war. Für eine Koniinvergif- 
tung spricht besonders auch die Angabe des Zeugen K., dem war, 
alsobihmallesineinemschwachen 
der das Kind Inge beobachtete, schildert bei dem Kinde die Krank- 
heitserscheinungen, welche direkt auf eine.Koniinvergiftung hindeuten. 
Danach hat das Kind über Schmerzeninderlinken Körper- 
seite, voralleminderMagengegend geklagt, hat kurzauf- 
Luft herumgegriffen, dann die Hände zusammenge- 
ballt, hat sich hintenüber geworfen und sich dann 
willenlosgezeigt. Der Tod 

Der nebenher aufgetauchte Verdacht einer Pökelsalzvergiftung, 
deren Erscheinungen ganz ähnlich sein können (Leschke Füh- 
ners Sammlung Bd.I, 135, 1980 Anitschkow Fühners 
Sammlung Bd. 97, 1933) ist durch den negativen Ausfall der 
chemischen Untersuchung zerstreut. 

Wenn auch das Ergebnis der obigen Untersuchung nicht ausreicht, 
einen Verdacht strafrechtlicher Hinsicht begründen, deutet 
andererseits darauf hin, daß sich bei Inge eine Koniinver- 
giftung gehandelt hat. Dieser ergibt sich ziemlich eindeutig 
aus den klinischen Erscheinungen der beteiligten Personen. Das nega- 
tive der chemischen Untersuchung widerspricht ihm nicht, 
wird vielmehr gestützt durch die botanische und mi- 
krochemische Untersuchung der aus den genossenen 
SpeisengewonnenenpflanzlichenBestandteile. 
kunft aber wird man sich wegen der Unsicherheit der botanischen 
Untersuchung nicht allein auf eine solche stiitzen diirfen, sondern 


strafrechtlich bedeutsamen Fällen immer den exakten chemischen bzw. 
physiologischen Nachweis von Koniin verlangen müssen. 


Zusammenfassung. 
Ein Kind starb einer Vergiftung mit Schierling 
(Conium maculatum), welche chemisch nicht nachweisbar war, aber 
klinisch und morphologisch dargetan werden konnte. 


Gutachten. B48 


Kaliumchlorat-Vergiftung (Mord). 


Gutachten, auszugsweise mitgeteilt von Dr. Wagner (Institut für 
gerichtliche und soziale Medizin der Universität Berlin, Direktor: Prof. 
Dr. Müller-Hess). 


Vergiftungen mit Kaliumchlorat sind der Literatur außerordent- 
lich häufig beschrieben. Wenn auch den letzten Jahren hierüber 
seltener berichtet worden ist, ist dennoch anzunehmen, daß bei der 
leichten Zugänglichkeit des Giftes seine Bedeutung als Mittel zum 
Selbstmord auch heute keine geringe ist. Dagegen dürften die früher 
häufigen Medizinalvergiftungen jetzt den Seltenheiten gehören, 
jeder Arzt über die Giftigkeit unterrichtet ist, und ihm heute genügend 
andere desinfizierende Präparate, die völlig harmloser Natur sind, zur 
Verfügung stehen. seltensten ist das Kaliumchlorat zum Zwecke 
des Giftmordes verwendet worden!. Gerade aus diesem Grunde dürfte 
die Schilderung des vorliegenden Falles von Interesse sein. 

Die 36jährige Lehrersfrau und deren Mutter standen Ver- 
dacht, den 8jahrigen Stiefsohn Hans 18. 11. 1931 vergiftet 
haben. Nach dem polizeilichen Bericht sowie nach dem Verlauf des 
Prozesses ergab sich folgender Tatbestand: 

Der völlig gesunde und auch den letzten Jahren nie ernstlich krank gewesene 
Junge war fraglichen Tage gegen Uhr von seiner Stiefmutter und deren Mutter 
Bett gebracht worden, nachdem etwa eine Viertelstunde vorher zum Abendbrot 
zwei Leberwurstschnitten und daran anschließend Preißelbeerkompott, welches 
Tage vorher angerichtet worden war, und welches auf Wunsch des Jungen von seiner 
Großmutter mit Zucker bestreut wurde, sich genommen hatte. Nach Zeugenaus- 
sagen war der Junge Nachmittag dieses Tages noch mit anderen Kindern spielend 
bei völliger Gesundheit gesehen worden. Die beiden Frauen verließen dann gegen 
Uhr45Min. das Haus und kehrten erst 080 Uhr zusammen Vater des Kindes, 
dem Lehrer Z., nach Hause zurück. Während dieser Zeit war der Junge seinem 
Schlafzimmer allein und kann mit Sicherheit angenommen werden, daß weder eine 
fremde Person bei dem Jungen gewesen ist, noch selbst das Zimmer verlassen 
Eine Viertelstunde nach der Rückkehr der Eltern betraten diese zum ersten Male das 
Schlafzimmer des Kindes. Übereinstimmend gaben alle drei an, daß das Kind wach 


Ein Sammelbericht über Kaliumchlora tvergiftungen wird einem der nächsten 
Hefte erfolgen. 


wurde und nach Wasser trinken verlangte, als das ihm abgeschlagen wurde, nach 
PreiBelbeeren fragte, und ihm.auch diese verweigert wurden, legte sich auf die 
Seite und schlief wieder ein. Irgendwelche Anzeichen seiner Gesundheitsstörung seien 
bei dem Jungen nicht festzustellen gewesen. Nach den Aussagen des Mannes ist der 
Junge gewesen. Die Eheleute begaben sich daraufhin das anliegende 
Schlafzimmer, während die Großmutter dem Zimmer des Jungen schlief. Kurze Zeit 
nach dem Zubettgehen hörten die Eheleute plötzlich einen gellenden Schrei. Wie der 
Ehemann aussagte, begab sich sofort das Zimmer des Kindes, dem die 
Großmutter nicht antraf. Der Junge lag quer über beide Betten und hatte stark er- 
brochen; die linke Schulterseite war vollständig mit rotem Mageninhalt besudelt, 
dem man deutlich unverdaute Preißelbeeren erkennen konnte. Die Augen des Kindes 
waren vollkommen gebrochen, was den dem Ausruf Veranlassung gab: ‚Der 
Junge ist tot, der ist Als der Vater den Jungen seine Arme nahm, 
stöhnte derselbe, wobei sich sein Brustkorb heftig hob und senkte. Auf Fragen war 
von ihm keine Antwort erhalten. Bei näherem Zusehen zeigte sich, daß das Kind 
Kot unter sich gelassen hatte, die Bettbezüge waren mit Erbrochenem und Kot be- 
schmutzt. ließ sofort nach dem Arzt schicken und starken Kaffee kochen. war 
ihm jedoch unmöglich, dem Kind vom letzteren etwas einzuflößen. Die Aussagen der 
Großmutter waren widerspruchsvoll. Zuerst behauptete sie, dem Kind auf sein Ver- 
langen hin kein Wasser trinken gegeben haben. Kurze Zeit später hörte sie plötz- 
lich wie das Kind würgte und als sie Licht machte, sah sie, wie der Junge anfing 
brechen. Später gab sie an, dem Jungen doch ein halb gefülltes Glas Wasser aus der 
Küche geholt haben, nachdem das Kind vorher gebrochen hatte. habe dann ge- 
trunken und kurz danach heftig erbrochen. weiteren Verlauf kommt sie auf ihre 
erste Schilderung wieder zurück. Der gerufene Arzt erschien gegen Uhr, etwa 
Stunde nachdem die ersten Vergiftungserscheinungen bei dem Kinde aufgetreten 
waren. Nach den Schilderungen des Arztes fand das Kind heftigen Krampfan- 
fällen vor, die sich starkem Aufbäumen des Körpers nach hinten äußerten. Der 
Puls war nicht mehr fühlbar, die Atmung schwach; die Pupillen waren ungewöhnlich 
weit und reagierten keiner Weise mehr. bestand völlige Bewußtlosigkeit. Die 
Krampfanfälle wiederholten sich noch 3-—4 mal. Trotz mehrfacher Einspritzung von 
Kampferöl und Herzmassage trat gegen Uhr Minuten der Tod ein. Der Arzt hegte 
bereits der Todesnacht den Verdacht auf eine Vergiftung und neigte der Ansicht zu, 
daß dem Kinde kurz vor seinem Erscheinen das Gift beigebracht worden sein mußte. 


Die Obduktion der Leiche fand bereits nächsten Tage statt, wo- 


bei folgender Befund erhoben wurde: 

Die Hautfarbe war allgemeinen grauweiß, über dem Rücken und der Innen- 
fläche der Oberschenkel blaugrau. Die Sehlöcher zeigten gleichen Durchmesser und 
waren weit. Die Umgebung des Afters war mit Kot besudelt. Das Gehirn erwies sich 
als außerordentlich blutreich, das Blut sämtlichen Gefäßen und Herzen wies eine 
auffallend braunrote Farbe auf. Die rechten Herzhöhlen waren mit Blut gefüllt, die 
linken leer. der Harnblase befanden sich etwa trüben, hellgelben Urins. 
Der Magen enthielt wenig flüssigen, etwas bröckligen, gelbbraunen Speisebrei. Die 
Schleimhaut war glatt und unverletzt. Außer einer Vergrößerung der Milz und der 
rechten Gaumenmandel war ein krankhafter Befund den inneren Organen nicht 
erheben. Die braune Verfärbung des Blutes gab der Annahme Veranlassung, daß 
infolge einer Vergiftung das Hämoglobin des Blutes Methämoglobin umgewandelt 
worden und hierdurch der Tod erfolgt sei. 


Bei der chemischen Untersuchung der asservierten Leichenteile 
wurde zunächst spektroskopisch Blute mit Sicherheit Methämoglo- 
bin festgestellt. Bei der Prüfung der übrigen Organe fanden sich 
Magen, der Niere und Harn geringste Mengen von chlorsaurem 
Kali. Dasselbe wurde Harn mit der Indigo-Probe und nach Über- 
führung Kaliumchlorid mit Silbernitrat nachgewiesen. Magen- und 
Darminhalt, sowie Leber und Niere wurden dem Dialysierverfahren 
unterworfen und mit dem Dialysat obige Proben vorgenommen. Die 
quantitative Bestimmung des Kaliumchlorats Mageninhalt ergab 
eine Menge von Bemerkenswert ist, daß Dünn- und Dick- 
darminhalt sowie der Leber der Giftstoff nicht aufzufinden war. 
Irgendwelche sicheren Rückschlüsse aus diesem Befund auf die ein- 
genommene Menge Kaliumchlorat ziehen, war nicht möglich, weil 
dasselbe aller Wahrscheinlichkeit nach den Leichenteilen, besonders 
dann, wenn die Fäulnis fortgeschritten ist, sich weitgehend zersetzt. 
Aus dem geringen Gehalt Kaliumchlorat Urin etwa auf eine nur 
geringe Menge des aufgenommenen Giftes schließen wollen, war 
deshalb abwegig, weil bei einem raschen Todeseintritt die Hauptmenge 
des Giftes sich noch den inneren Organen befinden mußte. Auch 
ließ sich nicht mit Sicherheit feststellen, inwieweit das Gift mit dem Er- 
brochenen und durch Untersichlassen von Urin ausgeschieden worden 
ist, die Bettwäsche sofort ausgewaschen worden ist. sei jedoch 
gleich Zusammenhang bemerkt, daß auch bei der Unter- 
suchung dieser Bettwäsche von Herrn Prof. Brüning, Berlin, ebenfalls 
noch Spuren von Kaliumchlorat mit Sicherheit festgestellt werden konn- 
ten. Weiterhin muß noch bemerkt werden, daß Verlaufe der Vor- 
untersuchung Verdachtsgründe für eine Kaliumoxalatvergiftung auf- 
traten, die jedoch durch die chemische Untersuchung keiner Weise 
bestätigt werden konnten. 


Unter Berücksichtigung aller Umstände war deshalb die Frage 
nach der Todesursache ohne alle Zweifel mit Sicherheit beantworten. 
Der Nachweis des Kaliumchlorates den Leichenteilen, die charakte- 
ristische Veränderung des Blutfarbstoffes sowie nicht zuletzt auch alle 
Krankheitssymptome, unter denen das Kind gestorben ist, sprechen 
eindeutig für eine Kaliumchloratvergiftung. Lediglich die Frage nach 
der dem Kind beigebrachten Menge des Giftes war auf Grund des 
Untersuchungsergebnisses nicht mit Sicherheit beantworten. Ohne 
weiteres aus der bei der chemischen Untersuchung gefundenen ge- 
ringen Menge Kaliumchlorat auch auf eine kleine Menge des einge- 
gebenen Giftes schließen, ist nach den obigen Ausführungen durch- 


aus nicht als angängig bezeichnen. Entscheidender fiir diese Frage 
ist zweifellos die Schwere der Vergiftungssymptome und der rasche 
Eintritt des Todes, die vielleicht eine größere Menge denken lassen. 
Diese dem Kinde beizubringen, lag nach den vorliegenden Verhält- 
nissen durchaus Bereiche der Möglichkeit, das lediglich etwas herb 
schmeckende Salz leicht größeren Mengen süßen Speisen (Preißel- 
beerkompott) beizumischen war, ohne daß der Geschmack dadurch 
wesentlich verändert wurde. Wenn das Kind aber das Gift nur Was- 
ser gelöst erhalten hat, war auch einem Glas Wasser, dem 
sich etwa bis Kaliumchlorat auflösen, viel enthalten, nach 
Genuß desselben den Tod herbeizuführen. der Literatur werden Fälle 
geschildert, bereits nach bis Kaliumchlorat verhältnis- 
mäßig kurzer Zeit der Tod eintrat. Wenn somit auch über die Stärke 
der Giftdosis mit absoluter Sicherheit keine bestimmten Angaben ge- 
macht werden konnten, war doch ohne Zweifel verhältnismäßig 
leicht möglich, dem Kinde viel Kaliumchlorat einzuverleiben, daß 
der Tod erfolgte. 

Für das Gericht war die Beantwortung der Frage von entschei- 
dender Bedeutung, dem Kinde das Gift bereits Uhr, oder 
erst gegen Uhr Minuten nach Rückkehr der Eltern beigebracht 
worden ist. Wenn man hierzu die der Literatur beschriebenen Fälle 
zum Vergleiche heranzieht, ergeben sich aus diesen, daß der Ver- 
lauf einer Kaliumchloratvergiftung einmal sich bis mehreren Tagen 
hinziehen, zum anderen aber auch schon nach einigen Stunden, gar 
noch früher, tödlich enden kann. scheint hierbei, daß nicht sehr 
die Höhe der Dosis für den Verlauf der Vergiftung, sondern vor allem 
der Füllungszustand des Magens ausschlaggebend ist. Gerade was die 
nach kurzer Zeit tödlich verlaufenden Fälle anbelangt, waren dem 
Gericht von seiten eines erfahrenen Klinikers, des Generalarztes 
aufschlußreiche Mitteilungen bekanntgegeben worden, wo- 
nach verschiedentlich nach Kaliumchloratvergiftung der Tod schon 
nach kurzer Zeit eingetreten war. Bei diesen Mitteilungen, deren ein- 
gehende Schilderung einem späteren Zusammenhang erfolgen soll, 
handelt sich Fälle von Kaliumchloratvergiftung, nach Ein- 
nahme des Giftes waren etwa bis Wasser gelöst 
kurzer Zeit die ersten Vergiftungserscheinungen sich einstellten. Unter 
raschem Schwinden des Bewußtseins trat dem einen Falle der Tod 
bereits nach Minuten, dem anderen nach Minuten ein. Die 


Einzelheiten über diese Angaben werden dem Sammelbericht über Kalium- 
chloratvergiftung erfolgen. 


Möglichkeit, daß dem Kinde somit etwa Stunden vor Eintritt des 
Todes das Gift beigebracht worden ist, war deshalb als durchaus ge- 
geben anzusehen. Aber auch noch eine Reihe weiterer Umstände kom- 
men hinzu, die diesen Zeitpunkt der Giftaufnahme als sehr wahrschein- 
lich machen. Sowohl dem Erbrochenen als auch Mageninhalt 
wurde noch chlorsaures Kali vorgefunden. Gerade dieser Umstand 
ließe sich nicht gut damit Übereinstimmung bringen, daß das Kind 
bereits zum Abendessen größere Mengen des Giftes beigebracht er- 
halten hat. Weiterhin spricht auch der Umstand, daß die Eltern den 
Knaben bei ihrer Rückkehr völlig gesund und guter Dinge angetroffen 
haben dafür, daß diesem Zeitpunkt eine ernstliche Vergiftung noch 
nicht stattgefunden haben konnte. Prof. Müller-Heß führte dem 
von ihm der Hauptverhandlung erstatteten Gutachten aus, daß dem 
Kinde wohl schon zum Abendbrot (19 Uhr), vielleicht auch noch früher, 
geringe Mengen des Giftes beigebracht sein konnten, wie dies er- 
fahrungsgemäß nicht allzu selten der Absicht des langsamen Hin- 
siechens raffinierter Weise geschieht, daß aber Anbetracht der 
oben ausführlich geschilderten Gründe mit größter Wahrscheinlichkeit 
die Hauptmenge des Giftes etwa Stunden vor dem Tode dem Kinde 
einverleibt worden ist. 


Damit war vor allem die von den Angeklagten immer wieder vor- 
gebrachte Möglichkeit als vollständig hinfällig anzusehen, daß der 
Junge vielleicht aus Versehen beim Zähneputzen vor dem Schlafen- 
gehen Kaliumchlorat großer Menge verschluckt haben könnte, 
ganz abgesehen davon, daß nach den Bekundungen des Vaters von 
keinem der Familienmitglieder dieses Mittel verwendet worden ist, 
sondern das Gurgeln und Reinigen der Zähne stets mit klarem Wasser 
vorgenommen wurde. 


Trotz dieser zahlreichen Belastungsmomente leugneten die Ange- 
klagten Frau und deren Mutter bis zum Schluß der Verhandlung, 
das Kind vergiftet haben. sei noch bemerkt, daß das ganze Ver- 
halten der beiden Frauen sowohl vor, als auch nach dem Tode des 
Kindes auf einen wohldurchdachten Mord hinweisen. Frau konnte 
nachgewiesen werden, daß sie mehrere Male Drogerien sich chlor- 
saures Kali größeren Mengen besorgt hatte, für dessen Verwen- 
dung sie keinen glaubwürdigen Grund anzugeben wußte. Besonders 
auffällig war es, daß beide Frauen bemüht waren, sofort nach dem 
Tode des Kindes möglichst alle Spuren beseitigen. Die Mutter der 
Frau wusch gleich, nachdem das Kind erbrochen hatte, die be- 
sudelten Wäschestücke aus. Frau selbst versuchte nächsten 


Tage, bevor die Leiche beschlagnahmt war, die Einäscherung derselben 
möglichst beschleunigen, dadurch den eventuellen Nachweis 
des Giftes der Leiche verhindern. 

würde Rahmen dieser Arbeit weit führen, alle jene Ein- 
zelheiten aufzuführen, die besonders das Motiv dieser Tat be- 
leuchten. 

Das Gericht erklärte deshalb auch Anbetracht des umfang- 
reichen Beweismaterials die beiden Frauen des Mordes dem Knaben 
für schuldig und verurteilte sie zum Tode. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Wagner, Institut für gericht- 
liche und soziale Medizin, Berlin NW.6, Hannoversche Str. 
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Gutachten. 


Arsenikvergiftungen. Der Giftmordprozeß Holstein. 


Gutachten, erstattet August 1915 den Untersuchungsrichter 
beim Kgl. Landgericht Königsberg von Prof. Dr. Fühner, 
Königsberg, jetzt Bonn. 


Gutachten. 

Nach eingehender Prüfung der mir übergebenen Akten gelange ich 
dem Ergebnis, daß der Tod des 11. November 1906 
verstorbenen Kätners Chr. Schapp mit Bestimmtheit, der Tod der 
11. Juli 1911 verstorbenen Schülerin Schapp wahr- 
scheinlich, der Tod des 30. März 1914 verstorbenen Schü- 
lers Holstein mit Bestimmtheit auf Arsenvergiftung 
rückzuführen ist. 


Begründung. 

Die chemische Untersuchung hat nach den vorliegenden Akten 
den drei untersuchten Leichen Arsen (As) festgestellt, und zwar, be- 
rechnet auf die häufigsten bei Arsenvergiftungen Betracht kom- 
mende Sauerstoffverbindung, die arsenige Säure Arsenik 
genannt, 

bei dem Kätner Schapp die Gesamtmenge von 
bei der Schülerin Schapp die Gesamtmenge von mg, 
bei dem Schüler Holstein die Gesamtmenge von mg. 

Die arsenige Säure upd andere Arsenverbindungen finden medizini- 
sche Verwendung und den Akten wiederholt die Möglichkeit her- 
vorgehoben wurde, daß Arsen durch Arzneien von den verstorbenen 
Personen aufgenommen sein könnte, ist zunächst auf diese Möglichkeit 
einzugehen. 

Die arsenige Säure, welche rund 75% Arsen enthält, wird entweder 
Tropfenform (als Fowler’sche Lösung) oder Form von Körnern 
(Granula) und Pillen (asiatische Pillen) gegeben und zwar bei Blut- 
armut, Bleichsucht, Wechselfieber, Tuberkulose, Nervenkrankheiten, 
Hauterkrankungen (Furunkulose, Psoriasis), nicht aber bei Syphilis. 


Dabei werden Mengen von bis 5mg Arsenik durch längere Zeit und 
wiederholt innerlich genommen. Die Hauptmenge des aufgenommenen 
Arseniks wird rasch wieder Harn und Kot ausgeschieden. Selbst 
bei einer während längerer Zeit durchgeführten Kur mit reichlichen 
medizinalen Arsenikgaben wird die Substanz Tage bis Wochen 
nach Abschluß der Kur nur noch Spuren den inneren Körper- 
organen finden sein. Mengen von 36mg dürften nach dieser Zeit 
kaum mehr vorkommen. 


Stelle dieser anorganischen Arsenverbindung findet Deutsch- 
land etwa seit dem Jahre 1900 eine organische Arsenverbindung, das 
kakodylsaure Natron, gegen die obengenannten Erkrankungen und 
Verwendung, aus Frankreich unter dem Namen ,,Arsycodile“ ein- 
geführt, und Form von Pillen oder Einspritzungen unter die Haut 
angewandt. Das kakodylsaure Natron enthält zwar nur etwa 50% 
Arsen; werden aber davon bis 200mg Tage medizinisch ge- 
geben, daß auf diesem Wege viel größere Arsenmengen den Or- 
ganismus gelangen, als bei der Verwendung des Arseniks. Trotzdem 
sind diese größeren Mengen nicht schädlicher als die genannten kleine- 
ren des Arseniks, weil diese organische Verbindung den Organismus 
größtenteils unzersetzt verläßt und die unzersetzte Verbindung sehr 
wenig giftig ist. noch größeren Dosen wird die etwa 30% Arsen 
enthaltende organische Verbindung, das Atoxyl, gegeben und zwar 
mehrere Gramm pro Tag Pillenform oder häufiger Lösung sub- 
cutan. Atoxyl wird bei uns seit 1902 gegen die genannten Erkrankun- 
gen und seit dem Jahre 1907 auch gegen Syphilis angewandt. Aus ihm 
ging dann das etwa 34% Arsen enthaltende Salvarsan (Ehrlich) hervor, 
welches seit 1910 Gebrauch ist und heute der Behandlung der 
Syphilis eine wichtige Rolle spielt. gelangt wiederholten Dosen 
von Gramm zur Einspritzung. Das für das kakodylsaure Natron Ge- 
sagte gilt auch für Atoxyl und Salvarsan. Sie enthalten Arsen wenig 
giftiger Form und verlassen den Organismus großenteils 


könnten sich, wenn diese und ähnliche Verbindungen kurz vor 
dem Tode einer Person als Arzneimittel angewandt wurden was aber 
nur von seiten eines Arztes geschehen kann eventuell größere 
Arsenmengen der Leiche finden. Diese Möglichkeit fällt sicher für 
die beiden Kinder weg, sie nach Aussage der Angeklagten nicht 
ärztlich behandelt wurden. Der Kätner Schapp ist dagegen ärztlich 
behandelt worden und derselbe früher syphilitisch erkrankt war, 
wäre, wenn erst den letzten Jahren verstorben wäre, eine Be- 
handlung dieser sich oft jahrelang hinziehenden Krankheit mit organi- 


schen Arsenverbindungen denken. Die Arsenbehandlung der Sy- 
philis fand aber erst seit 1907, also nach dem Tode des Schapp, 
Deutschland Verbreitung. Daß Schapp, wenn überhaupt mit Arsen- 
verbindungen medizinisch behandelt wurde, mit den genannten oder 
ähnlichen organischen Verbindungen behandelt wurde, ist äußerst un- 
wahrscheinlich, dieselben vor ihrer Einführung zur Behandlung der 
Syphilis Deutschland kaum gebraucht wurden. bei uns Arsen 
gegen die genannten Erkrankungen Verwendung fand, geschah fast 
ausschließlich den aus dem weißen Arsenik, der arsenigen Säure, 
hergestellten Präparaten. Bei Verwendung der letzteren kann sich un- 
möglich die Menge von über Arsenik Organismus finden, 
ohne daß bei der Aufnahme derselben Vergiftungserscheinungen 
kommt. ist unwahrscheinlich, daß sich die 213mg Arsenik Kör- 
per des Schapp finden auf Grund medizinischer Verwendung von Ar- 
senverbindungen. Bei einem 1906 verstorbenen Menschen, dessen 
Körper sich diese Arsenikmenge findet, ist eine Arsenvergiftung 
äußerst wahrscheinlich. Diese Wahrscheinlichkeit wird zur Gewißheit, 
wenn die Krankengeschichte des Verstorbenen charakteristisch und 
genau bekannt ist wie dem vorliegenden Falle. 


Aus derselben sind die folgenden Momente hervorzuheben: Schapp 
war ein kräftiger Mann und bis etwa ein Jahr vor seinem Tode gesund. 
verlor allmählich den Appetit, wurde schwach, sah verfallen aus, 
einige Wochen vor seinem Tode wachsgelb. Eine Woche vor seinem 
Tode wurde bettlägerig. Schon vorher kann kaum essen und 
trinken, der Hals ist ihm wund oder nach einem anderen Zeugen „ver- 
brüht“. leidet heftigem Brennen und Schmerzen der Magen- 
gegend und erbricht schließlich alles Essen und Trinken. Daneben be- 
steht letzter Zeit fast ständig Durchfall. wichtigsten unter die- 
sen Symptomen ist der einige Zeit vor dem Tode bestehende cholera- 
ähnliche Brechdurchfall mit seinen Begleiterscheinungen. Der Ver- 
storbene erhielt offenbar kurz vor seinem Tode größere 
die den für eine akute Arsenvergiftung typischen Brechdurchfall aus- 
lösten, während sehr wahrscheinlich schon lange vorher wiederholt 
Arsengaben bekommen hatte, welche Appetitlosigkeit, dem „wunden 
allmählichem Kräfteverfall und der gelben Gesichtsfarbe führ- 
ten. Auch die Hauterkrankung (offene Wunden), wie solche bei chro- 
nischen Arsenvergiftungen oft auftreten, mag eine Giftwirkung dar- 
stellen. 


Als Gift dürfte wichtigste Arsenverbindung, der 
weiße Arsenik (arsenige Säure), erster Linie Betracht kommen. 


Wie den Akten von Zeugen verschiedentlich richtig angegeben wor- 
den ist, findet der Arsenik unlauterer Absicht Verwendung, das 
Aussehen von Pferden beim Verkauf verbessern. scheint die- 
sem Zwecke von Händlern (russischen Juden) angeboten werden. 
Sonst ist auch auf legalem Wege aus Drogerien und Apotheken er- 
hältlich zur Vertilgung von Ungeziefer (Ratten, Küchenschaben usw.), 
ebenso wie die Kupferverbindungen Schweinfurter und Scheele’sches 
Grün. Eine Vergiftung mit diesen grünen Farbstoffen ist bei Schapp 
unwahrscheinlich, sonst Kupfer ohne weiteres beim Gang der che- 
mischen Untersuchung neben Arsen aufgefunden worden wäre. 
bleibt als einzige Wahrscheinlichkeit eine Vergiftung durch 
weißen Arsenik bestehen, ein Gift, auf dessen Besitz den Hän- 
den der Angeklagten auch die wichtige Zeugenaussage hinweist. 


Der Arsenik kommt teils Form weißen Pulvers, teils zusammen- 
geschmolzen als porzellanartige Masse den Handel. Die Zeugenaus- 
sage spricht für die Verwendung von Arsenik Stücken.- 
Die ziemlich harten Stücke wurden offenbar möglichst fein gepulvert 
und unter breiförmigen Speisen oder dicken Suppen (Kartoffel- 
brei, Erbsenbrei, Kartoffelsuppe) den Vergiftenden beigebracht. 
Daneben könnten aber auch Flüssigkeiten (Tee, Kaffee) mit dem Gifte 
gekocht worden sein und der ziemlich schwer lösliche Arsenik auf 
diese Weise der wirksameren gelösten Form zur Vergiftung gedient 
haben. 


Die den Leichen aufgefundenen absoluten Giftmengen sind ver- 
hältnismäßig geringe. Dabei ist aber auf jeden Fall berücksichtigen, 
daß die von den Vergifteten aufgenommene Arsenikmenge sicherlich 
eine viel größere war, als die der Leiche aufgefundene, denn ein 
großer Teil des aufgenommenen Giftes hat den Körper wieder durch 
das allen drei Fällen festgestellte Erbrechen, weiter durch Kot und 
Harn verlassen. 


Die der Leiche der Schülerin Amanda Schapp aufgefundene 
Giftmenge, und zwar der Menge von 36mg, als Arsenik berechnet, 
dürfte zwar als tödliche Dose für ein 11jähriges Kind nicht betrach- 
ten sein, aber liegt trotzdem auch hier, Anbetracht der beiden 
anderen Fälle, mit größter Wahrscheinlichkeit tödliche Arsenikvergif- 
tung vor. Das Kind ist nicht ärztlich behandelt worden, kann also auf 
dem Wege von Arzneimitteln Arsenik nicht bekommen haben. sich 
solches doch der Leiche findet und das Kind nach Aussage der An- 
geklagten selbst Erbrechen litt, handelt sich auch hier 
eine Arsenikvergiftung. Die Vergiftung war auch hier wohl eine sich 


länger hinziehende, bedingt durch wiederholte Aufnahme geringer Ar- 
senikmengen. Die geringe Arsenikmenge der Leiche spricht dafür, 
daß die Verstorbene den letzten Tagen vor ihrem Tode kein Gift 
mehr erhielt, daß die früher aufgenommenen Mengen den Organis- 
mus wieder verlassen hatten. 


Mit Bestimmtheit läßt sich dagegen wieder der 30. 1914 er- 
folgte Tod des Schülers Hans Holstein auf Arsenvergiftung zurück- 
führen. die letzten Wochen vor seinem Tode nicht ärztlicher 
Behandlung stand, kann auch bei ihm das Vorhandensein von Arsen 
der Leiche nicht auf verabreichte Medikamente zurückgeführt wer- 
den. Die Lebzeiten seiner Mutter gestorben also 
etwa ein Jahr vor dem Tode des Kindes von diesem gebrauchten 
Medikamente waren Kräftigungsmittel und Nährpräparate (Lebertran, 
Scotts Emulsion, ein amerikanisches Lebertranpräparat) ohne Arsenge- 
halt. Aber selbst wenn das Kind Lebzeiten seiner Mutter Arsenik 
gegen die vorhandenen Leiden (Tuberkulose, Furunkulose) medi- 
zinalen Gaben für Erwachsene, etwa die halben Dosen für 
ein Kind) von einem Arzt verschrieben bekommen hätte, 
könnten sich davon der Leiche zwar noch Spuren, aber nicht die 
Menge von 78mg Arsenik finden. ist dies eine verhältnismäßig 
kleine Menge, aber sie genügte, den Tod des durch Tuberkulose 
geschwächten Kindes herbeizuführen. Der Knabe hat mit Bestimmt- 
heit größere Arsenikmengen erhalten, aber auch hier wieder wurde 
ein Teil des Giftes durch Erbrechen entfernt. nach Angabe der 
Angeklagten mehrere Tage vor seinem Tode nicht mehr erbrochen hat, 
welche Angabe vielleicht richtig ist, wurden dieser Zeit wohl 
auch keine neuen Arsenmengen aufgenommen und die früher aufge- 
nommenen durch Harn und Kot aus dem Organismus entfernt, 
womit sich die geringe Giftmenge der Leiche zwanglos erklären läßt. 
Das aufgenommene Gift ist auch diesem Falle als Todesursache an- 
zusprechen. führte Herzschwäche (vgl. die speckigen Gerinnsel 
Herzen, die Anschwellungen Lebzeiten), der das Kind erlag. Der 
von den Obduzenten erhobene Lungenbefund (Blutstauung ohne cha- 
rakteristische Erscheinungen einer Lungenentzündung) ist zur Erklä- 
rung des Todes nicht ausreichend. Als Gift dürfte auch diesem Falle 
vor allem der weiße Arsenik Betracht kommen. Bei Verwendung 
von Schweinfurter oder Scheele’schem Grün würden größere Kupfer- 
mengen der Leiche erwarten sein. Die der Leber aufgefun- 
denen Kupferspuren sind ohne toxikologische Bedeutung und können 
durch Kupfergefäßen gekochte Speisen den Körper gelangt sein. 
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Ergänzung ausden Akten. 


Die Besitzersfrau Henriette Holstein, verw. Schapp, geb. 
23. 12. 1869, wurde der Sitzung des Kgl. Schwurgerichts 
Königsberg vom 8.—9. Dezember 1915 wegen Mordes drei Fällen 
dreimal zum Tode und zum dauernden Verluste der bürgerlichen Ehren- 
rechte verurteilt. Sie war angeklagt, Jahre 1906 ihren Ehemann 
Chr. Schapp, Jahre 1911 ihre Tochter Amanda Schapp und 
Jahre 1914 ihren Stiefsohn Hans Holstein vorsätzlich getötet und die 
Tötung mit Überlegung ausgeführt haben. 

Als März 1914 der 10jährige Hans Holstein starb, wurde bei 
der Polizei anonymen Briefen der Verdacht ausgesprochen, daß der 
Tod durch Vergiftung oder Mißhandlung seitens der Stiefmutter her- 
beigeführt sei. wurde Ausgrabung und Leichenuntersuchung an- 
geordnet. der Leiche fanden sich nicht unerhebliche Mengen Arsen. 
Darauf wurde auch die Leiche der 1911 verstorbenen Amanda Sch. 
ausgegraben, und ihr gleichfalls Arsen festgestellt. 

Laufe der Voruntersuchung gegen Frau wurde der Ver- 
dacht rege, daß auch der 1906 verstorbene Ehemann, der Kätner 
Chr. Schapp, von ihr vergiftet sei. Auch dieser ausgegrabenen 
Leiche konnte Arsen nachgewiesen werden. 

Die Triebfeder für die Verbrechen der Frau war Habsucht: 
Sie beerbte jeweils die verstorbenen Personen. 

Auf Grund des obigen Urteils wurde Frau 13. Mai 1916, 
morgens Uhr, auf dem Hofe des Gerichtsgefängnisses Königs- 
berg durch Enthaupten hingerichtet. 


Gutachten. B50 


Arsenik-Vergiftung (Giftmord). 
Nach einem für das Landgericht Görlitz erstatteten Gutachten. 


Dr. Wagner, Institut für gerichtliche und soziale Medizin, Berlin 
(Direktor: Prof. Dr. Müller-Hess). 


Dezember 1932 hatte sich der 35jährige Schuhmacher Just 
vor dem Schwurgericht wegen Giftmordes fünf Fällen ver- 
antworten. Wie die polizeilichen Ermittelungen ergeben hatten, waren 
September 1932 der Schwiegervater des (Türke), sein Schwager 
und seine Schwägerin sowie deren sechsjähriger Junge (Christian, 
Anna und Richard Groba) kurz hintereinander plötzlich verstorben, 
nachdem sich bei ihnen Verlaufe der letzten acht Tage die verschie- 
densten Krankheitserscheinungen, wie allgemeine Abgeschlagenheit, 
Erbrechen, Durchfall, gezeigt hatten, die sich zeitweise besserten, dann 
aber wieder verstärkt auftraten. anfangs besonders der Zustand 
des Kindes sich erheblich verschlechterte, wurde der Arzt gerufen, der 
bei diesem einen leicht fieberhaften Darmkatarrh feststellte und Diät 
sowie Opiumtropfen verordnete. Wenige Tage danach starb als erster 
Christian G., Tage darauf sein Sohn Richard. Frau wurde auf 
Anordnung des Arztes gleicher Zeit das Krankenhaus überführt, 
sie drei Tage später verstarb. Der Schwiegervater wurde eben- 
falls das Krankenhaus gebracht, verstarb aber bereits auf dem 
Transport. 

Just, der mit seiner Frau und der Familie seines Schwagers auf 
dem kleinen Anwesen seines Schwiegervaters wohnte, geriet bald 
den Verdacht, dem Tode der Verstorbenen schuldig sein. war 
bekannt, daß besonders mit seinem Schwager seit langer Zeit 
Streit lebte, vor allem aber hatte sein ganzes Verhalten während der 
Erkrankung und auch nach dem Tode seiner Angehörigen diesen Ver- 
dacht außerordentlich verstärkt. hatte versucht, die Todesfälle 
auf Typhus zurückzuführen und die Sektion der Leichen durch falsche 
verhindern. wurde deshalb seiner Verhaftung ge- 
schritten. 

Bei der Sektion fanden sich bei allen Leichen ausgedehnte Blutun- 
gen Magen und Darm, sowie eine Schwellung der Schleimhaut be- 
sonders den oberen Dünndarmabschnitten. Bei der Leiche des 
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Türke und der Anna fand sich weiterhin eine nicht unbetrachtliche 
Vergrößerung der Leber. Auf Grund dieses Sektionsergebnisses war 
nach dem vorläufigen Gutachten der Obduzenten eine sichere Todes- 
ursache nicht festzustellen, jedoch machten die schweren Veränderun- 
gen Magen-Darmkanal eine Vergiftung sehr wahrscheinlich. 

Die chemische Untersuchung der Leichenteile! zeigte allen 
Fällen das Vorhandensein von Arsen an. Dasselbe wurde zunächst 
qualitativ nach der Marshschen Methode Magen und Darm, der 
Leber, der Niere und Urin sowie den Haaren nachgewiesen. Die 
quantitative Bestimmung des Arsens wurde nach dem Verfahren von 
Fühner durchgeführt. Der Arsengehalt der einzelnen Organe ist 
der folgenden Tabelle zusammengestellt: 


Leiche Leiche 

Dünndarm und Inhalt 0,75mg% 1,2 mg% mg% 


Verlaufe der polizeilichen Ermittelungen ergab sich der Ver- 
dacht, daß auch seine Jahre 1930 verstorbene Frau, sowie eine 
aus erster Ehe stammende Tochter, die einige Monate vorher angeb- 
lich einer Lungenentzündung gestorben war, vergiftet haben könn- 
te. wurde die Exhumierung dieser Leichen vorgenommen und die 
vorhandenen Organreste chemisch untersucht. Dabei fand sich der 
Leiche der Ehefrau Emma Just und zwar sowohl den Haaren als 
auch den noch als Magen und Darm erkenntlichen Organen Arsen. 
der die Leiche umgebenden Friedhofserde sowie den vorhandenen 
Sargteilen konnte dasselbe nicht nachgewiesen werden. der exhu- 
mierten Leiche des Kindes Margarethe Just konnten auch nicht die 
geringsten Spuren von Arsen aufgefunden werden, ebenso ließen sich 
andere gesundheitsschädigende Substanzen nicht nachweisen. 

Auf Grund der Krankheitserscheinungen, des Sektionsbefundes, so- 
wie vor allem des chemischen Untersuchungsergebnisses konnte somit 
kein Zweifel bestehen, daß der Tod des Türke sowie der Familie Groba 
auf eine Vergiftung mit Arsenik zurückzuführen war. Die den ver- 
schiedenen Organen nachgewiesene Menge des Giftes ließ erkennen, 
daß die eingegebene Dosis Arsenik weitgehend die allgemeinen 
für einen Menschen tödlich wirkende Menge überschritten haben muß. 


den Fällen Christian und Richard Groba wurde die chemische Untersuchung 
der Landesuntersuchungsanstalt Dresden vorgenommen. 


war nun die außerordentlich wichtige Frage klären, das Gift 
den Verstorbenen verschiedenen Malen beigebracht worden war, 
oder der Tod bereits nach einer einmaligen Giftaufnahme eingetre- 
ten sein konnte. Vergleicht man zur Beurteilung dieser Frage die 
den verschiedenen Organen aufgefundene Menge des Arsens, ergibt 
sich, daß dasselbe sowohl Magendarminhalt als auch den Aus- 
scheidungsorganen (Niere, Urin) nicht unerheblicher Konzentration 
nachgewiesen worden ist. Weiterhin ist dieser Hinsicht von aus- 
schlaggebender Bedeutung der Nachweis des Arsens den Haaren. 
Wie tierexperimentellen Versuchen verschiedentlich festgestellt wor- 
den ist, vergehen bei Hunden etwa 4—5 Tage, ehe das Arsen den 
Haaren nachgewiesen werden. kann, bei sehr großen Gaben war der 
Nachweis einzelnen Fällen auch schon zweiten Tag positiv. Bei 
Kaninchen fand sich erst Tage nach der Giftaufnahme Arsen den 
Haaren. Nach den der Literatur mitgeteilten Fällen wurde beim 
Menschen zuerst fünften Tag nach der stattgefundenen Vergiftung 
Arsen den Haaren nachgewiesen, nach Arsenkuren sogar erst nach 
Tagen. Auf Grund einer privaten Mitteilung von Prof. Hey muß man 
annehmen, daß nach Einnahme einer großen Dosis Arsenik dasselbe 
schon nach wenigen Tagen dem mitgeteilten Fall nach zwei 
Tagen den Haaren aufgefunden werden kann. ist somit offen- 
sichtlich, daß der Zeitpunkt, welchem sich nachweisbare Arsen- 
mengen den Haaren vorfinden, weitgehend von der Größe der auf- 
genommenen Arsenmenge abhängig ist. Immerhin wird man mit Jo- 
achimoglu dahingehend übereinstimmen, daß bei akuten und sub- 
akuten Vergiftungen Arsen sich den Haaren nicht nachweisen läßt. 
Unter Berücksichtigung dieser Verhältnisse ergibt sich demnach 
für die Beurteilung des Zeitpunktes der Giftaufnahme bei dem ver- 
storbenen Türke und der Familie Groba, daß die erste Vergiftung be- 
reits mehrere Tage vor dem Tode stattgefunden haben muß. Anderer- 
seits läßt sich aus den verhältnismäßig großen Arsenmengen, wie sie 
besonders bei der Leiche des Christian und des Kindes Magen- 
Darmkanal gefunden wurden, der Schluß ziehen, daß den Verstorbenen 
kurze Zeit vor dem Tode nochmals Arsenik einverleibt worden ist. 
Herr Prof. kam bei seinem der Hauptversammlung er- 
statteten Gutachten dem Ergehnis, daß bei dem Verstorbenen Türke 
und der Familie Groba als Todesursache eine Arsenikvergiftung anzu- 
nehmen ist. Aus der Verteilung des Giftes den einzelnen Organen 
sowie auf Grund des Nachweises von Arsen den Haaren konnte ge- 
schlossen werden, daß den Verstorbenen das Gift mehrere Male 
gewissen Zeitabständen beigebracht worden sein 
Was den Tod der Jahre 1930 verstorbenen zweiten Ehefrau des 
anbelangt, hatten die Nachforschungen ergeben, dal) diese 
12. 1930 entbunden hatte; die Geburt war leicht gewesen und hatte 
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einen normalen Verlauf gezeigt. 14. verschlechterte sich plötz- 
lich das Allgemeinbefinden der Wöchnerin, ohne daß der hinzugerufene 
Arzt eine Ursache hierfür fand.. Diese Verschlechterung hielt auch 
den beiden folgenden Tagen an; stellten sich Übelkeit und Erbrechen 
ein. Danach trat eine wesentliche Besserung ein, bis dann plötzlich 
20. unter den Zeichen von heftigen Leibschmerzen und allge- 
meiner Übelkeit eine derartige Verschlimmerung erfolgte, daß die 
Überführung ein Krankenhaus notwendig wurde. Ohne daß der 
Verdacht irgendeine Vergiftung aufkam, deutete man das leichte 
Fieber, die Pulsbeschleunigung sowie die Beschwerden als Folge eines 
wahrscheinlich durch Infektion abnorm verlaufenden Wochenbettes. 
den nächsten acht Tagen blieb der Zustand unverändert.. 27. 
klagte die Frau über Kältegefühl den Gliedmaßen. Gegen Abend 
trat plötzlich der Tod ein. 

Auf Grund des chemischen Untersuchungsbefundes war mit Sicher- 
heit anzunehmen, daß der Verstorbenen ebenfalls Arsen einverleibt 
worden war. Ein Hineindiffundieren von arsenhaltigen Verbindungen 
die Leiche war auf Grund der eingehenden Untersuchung des um- 
gebenden Erdreiches sowie der Sargteile ausgeschlossen; vor allem war 
auch der außerordentlich wichtige Nachweis von Arsen den Haaren 
dahin auszudeuten, daß der Verstorbenen Lebzeiten Arsen irgend- 
einer Form zugeführt worden war, denn eingehende experimentelle 
haben ergeben, daß tote Haare niemals Arsen auf- 
nehmen, auch wenn sie längere Zeit einer verhältnismäßig konzen- 
trierten Lösung von Arsenik gelegen haben. Arsen besonders auch 
dem bei der Exhumierung noch deutlich erkennbaren Magen und 
den Eingeweiden aufgefunden wurde, war auch diesem Falle die 
Vermutung berechtigt, daß der Verstorbenen das Gift mehreren 
Dosen verschiedenen Tagen eingegeben worden war, zumindestens 
aber daß sich nicht eine akut verlaufende Arsenvergiftung ge- 
handelt haben konnte. Diese Ansicht wird weitgehend durch den Ver- 
lauf, den die Erkrankung der Frau genommen hatte, bestätigt. 
Chemischer Untersuchungsbefund sowie die verschiedenen Krankheits- 
symptome sprechen somit unbedingt dafür, daß auch die zweite Ehe- 
frau des durch Arsenikvergiftung ums Leben gekommen war. 

scheint uns nun von Interesse, diese der Hauptsache auf 
Grund der chemischen Untersuchung und der Sektion gewonnenen 
Ergebnisse, den Angaben über die Ausführung der einzelnen Giftmorde, 
so, wie sie sich nach dem Geständnis des und den Schilderungen ein- 
zelner Zeugen der Hauptversammlung ergaben, gegenüberzustellen. 

hatte anfangs, insbesondere unter dem Eindruck des Giftnach- 
weises den Leichen ein umfassendes Geständnis abgelegt, dasselbe 
jedoch kurz vor Beginn der Hauptverhandlung widerrufen; Verlaufe 
derselben wurde jedoch bald derartig schwer belastet, daß sich 
erneut für schuldig erklärte. 


Was zunächst die Beschaffung des Giftes betrifft, hatte sich 
dasselbe 1930, als seine zweite Ehefrau vergiftete, von einem Be- 
kannten aus einer Glashütte, Arsenik für die Glasfabrikation ver- 
wendet wird, zu.verschaffen gewußt. Von diesem Arsenikpulver hatte 
seiner Frau ersten Tage nach der Geburt eine Dosis den 
Kaffee gegeben; kurze Zeit danach erbrach dieselbe, hatte heftige Leib- 
schmerzen und Durchfälle. Als sich der Zustand jedoch den nächsten 
Tagen wesentlich besserte, gab nochmals Arsenik den Kaffee, 
worauf sich schwere Vergiftungserscheinungen einstellten, daß die 
Frau ins Krankenhaus überführt werden mußte. Kranken- 
haus der Folgezeit bis zum Tode nochmals seiner Frau Gift ein- 
gegeben hat, konnte nicht sicher festgestellt werden, jedenfalls war 
des öfteren mit ihr allein gewesen, unter anderem auch Morgen des 
Todestages, daß eine solche Möglichkeit immerhin bestand. leug- 
nete eine nochmalige Vergiftung ab, obwohl sie auf Grund des Krank- 
heitsverlaufes und auch des chemischen Untersuchungsbefundes sehr 
wahrscheinlich ist. 

Der Plan, seinen Schwiegervater, sowie die Familie seines Schwa- 
gers umzubringen, den Besitz des Anwesens sowie einer bei dem 
Tode des Ersteren fälligen Versicherungssumme gelangen, hatte 
aller Wahrscheinlichkeit nach bei schon längere Zeit bestanden. 
besorgte sich diesmal aus einer Drogerie das Gift, angeblich Ratten 
vergiften. Streitigkeiten zwischen ihm und seinem Schwager gaben 
schließlich den letzten Anstoß zur Ausführung seines Planes. gab 
September 1932 einen Fingerhut voll Arsenik den Kaffee, 
von dem außer ihm und seiner Frau alle anderen Familienmitglieder 
tranken. Bei diesen stellten sich nächsten Tage Übelkeit, Erbrechen 
und Durchfälle ein, die besonders bei dem Kinde längere Zeit an- 
hielten, während bei den anderen der Zustand sich allmählich besserte. 

und September gab erneut Arsenik den Kaffee, von 
dem seine Frau einen Teil wegschüttete, ihr das auf dem Kaffee 
schwimmende Gift den Anschein von Schimmel erweckie. Wiederum 
erkrankten alle den gleichen Vergiftungserscheinungen wie einige 
Tage zuvor. Die Beschwerden waren jedoch weniger heftig und hielten 
nur kurze Zeit an. 10. September schüttete zum dritten Male 
eine Messerspitze Arsenik den Kaffee, worauf sich bei allen 
Laufe des Tages eine allgemeine Abgeschlagenheit und Übelkeit ein- 
stellte. Noch gleichen Abend verstand J., seinen Schwager 
überreden, gegen die „wahrscheinliche Grippeerkrankung“ ein von 
ihm besorgtes einzunehmen. jeden Verdacht besei- 
tigen, nahm selbst eine geringe Menge des ,,Giftes“ ein, worauf auch 
und seine Frau, sowie das Kind eine Messerspitze voll 
Kaffee aufgeschwemmt sich nahmen. Die Folge war, daß noch 
Laufe der Nacht bei allen dreien eine plötzliche, sehr starke Ver- 


schlechterung, verbunden mit heftigem Erbrechen eintrat; besonders 
bei seinem Schwager waren die Vergiftungserscheinungen außer- 
ordentlich anhaltend; selbst benachrichtigte übernächsten Tage 
den Arzt, stellte die Erkrankung jedoch als verhältnismäßig harmlos 
hin. Der Ehemann Groba verstarb Laufe des Nachmittags (12. 9.), 
noch ehe der Arzt eintraf. Das Kind zeigte Abend bei der Unter- 
suchung keinen besorgniserregenden Zustand. Die Frau verweigerte 
eine Untersuchung. versuchte, dem Arzt gegenüber die Erkrankun- 
gen bei seinen Angehörigen auf Typhus zurückzuführen. nächsten 
Vormittag (13.9) starb auch das Kind. Frau wurde 14. auf 
Anordnung des Arztes das Krankenhaus überführt. Hier verschlim- 
merte sich ihr Zustand zusehends, sie litt dauernden Durchfällen und 
war apathisch. wurde eine Leberschwellung festgestellt, 
nächsten Tag trat eine starke Heiserkeit auf. Sie verstarb 16. 

Auch das Befinden des Türke hatte sich zusehends verschlimmert, 
daß 16. das Krankenhaus gebracht wurde; verstarb 
jedoch schon auf dem Transport. 

Aus dem Geständnis des ergibt sich somit, daß sämtlichen Ver- 
storbenen etwa Verlaufe einer Woche verschiedene Male Arsenik 
eingegeben worden war. Damit haben die Schlußfolgerungen, die auf 
Grund des chemischen Untersuchungsbefundes und der Verteilung des 
Giftes den einzelnen Organen gezogen wurden, weitgehend ihre Be- 
stätigunz gefunden. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Wagner, Institut für gericht- 
liche und soziale Medizin, Berlin Hessische Straße 


Gutachten. 


Pantocain-Vergiftung, tödliche, medizinale. 


Nach einem für das Landgericht Guben erstatteten Gutachten. Von 
Dr. Wagner, Institut für gerichtliche und soziale Medizin, Berlin 
(Direktor: Prof. Dr. Müller-Heß). 


Auf Ersuchen des Landgerichtes Guben war ein Gutachten vom In- 
stitut darüber erstatten, der Tod der 37jährigen Frau ur- 
sächlichem Zusammenhang mit der von dem Arzt Dr. zum Zwecke 
der lokalen Betäubung vorgenommenen Injektion mit Pantocain steht. 


Dem Vorfall liegt folgender Tatbestand Grunde. Der Arzt hatte die Absicht der 
Patientin der Sprechstundeeine des linken Schulterblattes gelegene Fettge- 
schwulst (Fibrolipom) lokaler Betäubung entfernen. diesem Zwecke ließ sich 
einer Apotheke einer proz. Pantocainlösung, der einer proz. 1-Adre- 
nalinlösung zugesetzt war, herstellen. Von dem Apotheker auf die ungewöhnlich hohe 
Konzentration aufmerksam gemacht, gab der Arzt an, daß dies bewußt geschehen sei 
und die Verantwortung trage. Nach seinen späteren Angaben hatte der Arzt etwa 
Woche vorher bei der Patientin eine lokale Betäubung mit cm? einer 2%igen 
Novocainlösung vornehmen wollen, ohne daß eine Anästhesie eintrat. Aus diesem 
Grunde entschloß sich diesmal für die Anwendung von Pantocain einer möglichst 
hohen Konzentration. 

Von den aus der Apotheke bezogenen der Stammlösung stellte 
sich der Arzt aus von denen ihm angeblich etwa verloren gingen, eine 
verdünnte Lösung her und injizierte diese erhaltenen der 
Pantocainlösung die Umgebung der innerhalb des linken Schulterblattes gelegenen 
Fettgeschwulst. Die Patientin, die sich sitzender Stellung befand und sich anfangs 
noch mit dem Arzt unterhielt, wurde kurz nach der Injektion unruhig, fiel plötzlich 
nach hinten herüber, trat Bewußtlosigkeit ein, Anschluß daran bekam sie heftige 
Krämpfe, die besonders die Gliedmaßen betrafen und ohne das Bewußtsein wieder er- 
langt haben erfolgte nach etwa Minuten der Tod. Durch diesen außerordentlich 
raschen Verlauf blieb dem Arzt, der die Operation Sprechzimmer ohne Hilfspersonal 
wollte, kaum Zeit irgendwelchen Gegenmaßnahmen. injizierte der 
Patientin Strophantin und Pituglandol, jedoch ohne Erfolg, wahrscheinlich war 
der Tod eingetreten. 

Der Arzt setzte den Kreisarzt von diesem Vorfall Kenntnis, der die Leiche be- 
schlagnahmen ließ, mit der Möglichkeit einer Arzneimittelvergiftung gerechnet 
werden mußte. Die Obduktionergab, daß Frau K.einen kräftigen Körperbau bei 
wickeltem Fettpolster aufwies. Über dem sich ausgedehnte blaurote To- 
tenflecke. Weiterhin sieht man Querfinger links von der Mittellinie inHöhedes unteren 


Schulterblattwinkels beginnend und von dort parallel der Wirbelsäule nach unten 
ziehend eine lange glatte Hautdurchtrennung, die der Mitte bis 
Diese Hautdurchtrennung durchsetzt sämtliche Hautschichten bis auf das Fettgewebe, 
ihrem Grunde sieht man eine pralle, gelbliche Geschwulst von etwa Kartoffelgröße. 
Die benachbarte Haut ist mit etwas angetrocknetem Blut bedeckt. Die innere Brust- 
drüse ist noch vorhanden und ziemlich groß, sie mißt 1,3 und ist von schlaffem 
Gefüge, das Gewebe ist auf dem Durchschnitt bläulich rot und sondert etwas milchige 
Flüssigkeit ab. Die Lungen besitzen einen glatten spiegelnden Überzug, das Gefüge 
ist polsterkissenähnlich schlaff, auf dem Durchschnitt zeigt das Lungengewebe eine 
graurote Farbe. Der Saft- und Blutgehalt ist deutlich vermehrt, stellenweise fließt 
ziemlich reichlich schaumige blutige Flüssigkeit ab. Der Luftgehalt ist der gewöhn- 
liche. Die Luftröhrenäste enthalten etwas Schleim, ihre Schleimhaut ist zart und glatt. 
den großen Blutgefäßen der Lungen befindet sich dunkelrotes flüssiges Blut reich- 
licher Menge. Der weiche der Kehlkopf und Schlund sind unversehrt und ohne 
fremden Inhalt. Die Zunge zeigt auf der linken Seite Durchtrennungen mit Durch- 
blutungen des Gewebes, von denen die eine nahe der Spitze, die andere mehr nach 
hinten gelogen ist. Sonst fanden sich keine auffallenden Veränderungen den 
inneren Organen. Die Obduzenten kamen dem daß eine sichere Todes- 
ursache nicht besteht. Nach Lage des Falles ist ehesten eine Arzneimittelver- 
giftung durch Einspritzung eines örtlichen Betäubungsmittels denken. 


Die bei der Sektion aufbewahrten Organteile wurden chemisch auf das Vorhanden- 
sein von Giftstoffen untersucht. Aus der Geschwulst und den angrenzenden Gewebs- 
teilen gelang nach dem Staas-Ottoschen Verfahren eine kristalline Substanz 
isolieren, die sich bei weiterer Untersuchung als Pantocain erwies. Hierzu sei noch 
bemerkt, daß bei der Identifizierung des Pantocains als einziges sicheres Kennzeichen 
die Bestimmung des Schmelzpunktes und Mischschmelzpunktes gelten hat. Mit 
konzentrierter Schwefelsäure und Kaliumjodat gibt das Pantocain beim Erwärmen 
eine bräunliche bis olivgrüne Farbe, wie sie unter denselben Bedingungen auch das 
Cocain, das Novocain und andere ähnlich zusammengesetzte Verbindungen geben. 
Aus der Geschwulst wurden insgesamt Pantocain, auf das salzsaure Salz berech- 
net, isoliert, was etwa 23%, der angeblich injizierten Menge entsprechen würde. Weiter- 
hin wurden noch gleicher Weise Gehirn, Nieren, Blut und Urin untersucht. Ledig- 
lich aus dem Blut konnte eine anfangs ölige später teilweise kristalline Substanz von 
sehr geringer Menge isoliert werden, die eine ähnliche Kristallform, wie sie das Panto- 
cain besitzt, aufwies und mit Schwefelsäure und Kaliumjodat eine schwache aber deut- 
lich sichtbare bräunlich grünliche Verfärbung ergab. 


Zur Untersuchung war weiterhin auch eine braune Arzneiflasche worden, 
die die ,,Pantocain 5%, 50,0, 1-Adrenalin 1%, 1,0 zur und 
die noch etwa 0,1 einer wasserklaren Flüssigkeit enthielt. Diese Flüssigkeit hinter- 
ließ nach dem Eindunsten auf dem Wasserbad einen weißen Rückstand von 0,0018 
der einen gleichen Schmelzpunkt, wie dem Pantocain zukommt, zeigte. Dieser Befund 
würde für eine etwa 1,8 proz. Pantocainlösung sprechen, was mit der auf der Flasche 
befindlichen Aufschrift nicht übereinstimmt. Dieser Umstand hat sich auch später. 
nicht aufklären lassen, wie ebenso rätselhaft blieb, daß der Arzneiflasche nur 
noch wenig Flüssigkeit enthalten war, Dr. von den angeblich nur 
verbraucht haben wollte. gab später an, daß wahrscheinlich die Flasche 
umgestoßen worden ist und auf diese Weise der Inhalt verloren ging. 


Dr. selbst äußerte sich hinsichtlich des plötzlich eingetretenen Todes der Patien- 


tin dahingehend, daß wohl eine ziemlich konzentrierte Pantocainlösung zur Injektion 
verwandt, daß damit aber keineswegs gegen die allgemeine Regel verstoßen habe, 
denn die Herstellerin des Präparates (I. Farbenindustrie A.-G.) gebe an, daß zur 
Injektion selbst noch eine proz. Lösung gebraucht werden könne. käme Bezug 
auf die Giftigkeit des Präparates seiner Meinung nach auch weniger auf die Konzen- 
tration als vielmehr auf die tatsächlich eingespritzte Menge des Betäubungsmittels an. 
Zur Klärung des plötzlichen Todes der Frau führt Dr. an, daß der Familie der 
Verstorbenen Epilepsie nachzuweisen sei; die Erscheinungen unter denen die Patientin 
verstarb, insbesondere die plötzlich einsetzenden Krämpfe, ließen möglich erscheinen, 
daß durch die Injektion ein epileptischer Anfall ausgelöst wurde, dem sie erlegen 
sei. Weiterhin hebt Dr. hervor, daß bei der Sektion eine ziemlich große innere 
Brustdrüse vorgefunden wurde. Nach der allgemeinen ärztlichen Erfahrung sei nicht 
allzu selten, daß gerade bei solchen Menschen Verlaufe einer Narkose plötzlich der 
Tod eintrete, ohne ein Verschulden des Arztes vorliege. 


ist nun die Frage erörtern, der plötzlich eingetretene Tod 
der Frau ursächlichem Zusammenhang mit der von Dr. zum 
Zwecke der lokalen Betäubung vorgenommenen Pantocain-Injektion 
steht, die Einspritzung von 0,5 Pantocain Form einer 
lproz. Lösung, wie sie nach den Angaben des Arztes erfolgt ist, unter 
den jeweiligen Umständen geeignet war, eine tödliche Vergiftung her- 
vorzurufen. Hierzu ist zunächst bemerken, daß das von der 
Farbenindustrie A.-G. den Handel gebrachte Pantocain zur Gruppe 
der lokalen Betäubungsmittel gehört und seit 1931 die chirurgische 
Praxis eingeführt ist. Als solches ist wirksamer als das außerordent- 
lich giftige Kokain und auch als das meisten gebrauchte Lokal- 
anaestheticum, das Novocain. Das Pantocain ist ein p-n-Butylamino- 
benzoesäure dimethylaminoäthylester und steht somit dem 
Novocain hinsichtlich der chemischen Zusammensetzung sehr nahe, 
was bezüglich des Vergleiches seiner toxischen Wirkung von großer 
Bedeutung ist. Von der Herstellerfirma wird das Pantocain zur Ober- 
flächenanästhesie Form einer 1—2proz., zur Infiltrationsanästhesie, 
zum Unempfindlichmachen größerer Gewebsabschnitte als 
Lösung, der 10—15 Tropfen einer Adrenalinlösung zugesetzt 
sind, empfohlen. Dabei sollen letzterem Falle 100—200 cm? dieser 
Lösung, 0,1—0,2 ohne Schaden injiziert werden können. Zum 
Zwecke der Einspritzung die Leitungsbahnen und den Rücken- 
markskanal wird eine 2proz. bzw. eine 0,5proz. Lösung genannt. 


Was die toxische Wirkung bzw. die kleinste für einen Menschen 
noch tödlich wirkende Menge des Pantocains anbelangt, ist hierzu 
bemerken, daß Pantocain der Literatur 
gut wie nicht bekannt sind. Unseres Wissens hat sich bisher nur ein 
Todesfall mit Pantocain ereignet, bei dem eine lproz. Lösung die 


Harnröhre eingespritzt worden ist (Oberflächenanästhesie). trat 
schon nach Minuten Bewußtlosigkeit ein und nach leichten Krämpfen 
kam rasch zum Tode. Wie die Sektion ergab, war einer Ver- 
letzung des Gewebes und der Gefäße gekommen, daß das Pantocain 
teilweise die Blutbahn gelangt war. 


die Frage der Giftigkeit des Pantocains beantworten, muß 
man deshalb auf die Resultate der Tierversuche zurückgreifen. Bei 
diesen wurde festgestellt, daß das Pantocain etwa 15—20mal giftiger 
als das meisten gebräuchliche Lokalanästhetikum Novocain und 
nur etwa 4mal weniger giftig ist als das außerordentlich wirksame 
Percain, von dem man annimmt, daß bei Injektion unter die Haut 
für einen Menschen tödlich wirken. Vom Novocain sind (wenn man 
von einzelnen besonders gelagerten Fällen absieht) mehrere Gramm 
erforderlich, eine toxische Wirkung hervorzurufen. 


man auch die bei Tierexperimenten gefundenen Werte nicht 
ohne weiteres auf den menschlichen Organismus übertragen, ist der 
relative Vergleich zwischen einzelnen Substanzen doch als berechtigt 
anzusehen; bietet letzten Endes die einzige Möglichkeit, die 
Giftigkeit eines neuen Arzneimittels für den Menschen überhaupt beur- 
teilen können. 


Unter Zugrundelegung dieser Verhältnisse muß man dem Ergeb- 
nis kommen, daß eine Menge von 0,4—0,5 Pantocain bei Ein- 
spritzung unter die Haut sehr wohl ausreichen kann, einen Menschen 
töten. 


Nun hängt aber die Giftigkeit gerade dieser Substanzen (Cocain, 
Novocain, Pantocain) nicht lediglich von der Menge des eingeführten 
Giftes ab, sondern weitgehendem Maße von der Konzentration der 
Lösung, welche injiziert wird. Dies beweisen sowohl verschiedene No- 
vocaintodesfälle, eine verhältnismäßig geringe Menge entspre- 
chender Konzentration zum Tode führte, als auch Versuche Tieren, 
bei denen diese Abhängigkeit der Giftwirkung von der Konzentration 
der Lösung eingehend geprüft worden ist. kommt eben darauf an, 
daß die vom Depot, vom infiltrierten Gewebe die Blutbahn und 
damit successive die inneren Organe gelangende Giftmenge ständig 
gering bleibt, daß sie vom Organismus laufend unschädlich gemacht 
werden kann. Deshalb ist die Giftigkeit dieser Substanzen auch außer- 
ordentlich groß, wenn sie direkt die Blutbahn eingespritzt werden 
und auf einmal schlagartig Organismus zur Wirksamkeit ge- 
langen können. 


Aus diesen Erörterungen ergibt sich für die Beurteilung des vor- 
liegenden Falles, daß zunächst schon die von Dr. injizierte Panto- 
cainmenge von 0,5 zum mindesten der Grenze derjenigen liegt, 
die für einen Menschen bei Einspritzung unter die Haut tödlich sein 
kann. Dabei ist außerordentlich bedeutungsvoll, daß diese Panto- 
cainmenge einer ungewöhnlich hohen Konzentration von inji- 
ziert worden ist. waren damit die Vorbedingungen gegeben, daß 
das Betäubungsmittel sehr rasch und erheblicher Menge von den 
Blutgefäßen aufgenommen und dem Organismus zugeführt wurde, 
wobei noch besonders berücksichtigen ist, daß das Pantocain, wie 
aus dem Verhältnis zwischen der tödlichen intravenösen und subku- 
tanen Dosis bei Tieren hervorgeht, von den ihm verwandten lokalen 
Betäubungsmittel raschesten resorbiert wird. Auch der che- 
mische Untersuchungsbefund zeigt, daß der größte Teil des inji- 
zierten Pantocains bereits aus dem umliegenden Gewebe die Blut- 
bahn gelangt sein muß. ist deshalb dem vorliegenden Falle 
mit Sicherheit anzunehmen, daß das Pantocain von der injizierten Kör- 
perstelle nicht allmählich und geringen Mengen dem Organismus 
zugeführt wurde, sondern sehr rasch und relativ hoher Konzen- 
tration den Kreislauf überschwemmte. Die Folge davon war, daß 
der Körper das Pantocain nicht schnell genug entgiften bzw. aus- 
scheiden konnte, und sich somit ein lebensbedrohender Zustand ein- 
stellte. Dies beweisen die Erscheinungen, die bei der Verstorbenen 
schon kurz nach der Injektion auftraten: das schlagartige Einsetzen 
heftiger Krämpfe und der plötzliche Tod innerhalb kurzer Zeit. Die 
bei der Sektion festgestellte nicht unerhebliche Stauung den Lungen 
weist auf einen akuten Erstickungstod hin. Diese Vergiftungssymp- 
tome stehen Übereinstimmung mit den Erscheinungen, die man bei 
Pantocain-vergifteten Tieren beobachtet hat. Auch das dem Pantocain 
sehr nahe stehende Novocain zeigt Menschen die gleiche rasche 
Wirkung, wie die verschiedenen tödlich verlaufenen Vergiftungen 
mit dieser Substanz beweisen. Der Tod ist deshalb ein plötzlicher, 
weil anscheinend schon geringe Mengen dieser Betäubungsmittel eine 
Lähmung des Atemzentrums zur Folge haben können. 


Herr Professor Müller-Heß kam deshalb dem Ergebnis, daß der 
Tod der Frau mit größter Wahrscheinlichkeit auf die von Dr. 
vorgenommene Pantocaininjektion zurückzuführen ist, wobei man sich 
besonders bei dieser Annahme auf den chemischen Untersuchungs- 
befund, sowie auf die schlagartig aufgetretenen Vergiftungserschei- 
nungen stützen muß. 


Für die Beurteilung der Frage, Dr. dem Tode der Patien- 
tin eine Schuld trifft, oder sich hierbei eine Verkettung ver- 
schiedener unvorhersehbarer Umstände handelt, ist folgendes von ent- 
scheidender Bedeutung. Das Pantocain ist seit mehreren Jahren als 
lokales Betäubungsmittel die chirurgische Praxis eingeführt und 
seine Verwendungsweise der Fachpresse wurde zahlreichen aus- 
führlichen Arbeiten erörtert. Auch von der Herstellerin des 
parates, der Farbenindustrie A.-G., ist eingehend auf die bei den 
einzelnen lokalen Betäubungsmethoden verwendenden Pantocain- 
lösungen hingewiesen. 

Wenn Dr. der Ansicht ist, daß das Pantocain selbst noch 
2proz. Lösung ohne Schaden injiziert werden kann, trifft diese An- 
nahme nur für die Anwendung zur Betäubung von Schleimhautober- 
flächen (Oberflächenanästhesie) zu, nur wenige cm? nötig sind; da- 
gegen ist diese Konzentration nicht erlaubt, wenn das Mittel zur Be- 
täubung eines begrenzten Körperabschnittes verwendet werden soll, 
wie beispielsweise zur Entfernung einer Fettgeschwulst erforderlich 
ist, bei der die Lösung unter die Haut die Umgebung des Operations- 
gebietes eingespritzt wird (Infiltrationsanästhesie). Hierfür wird ganz 
allgemein stets nur als höchste Konzentration eine lproz. Lösung emp- 
fohlen. Diesen Unterschied der Anwendung hätte Dr. als chirur- 
gisch vorgebildeter Arzt bei sorgfältiger Überlegung erkennen müssen. 
Seine Ansicht, daß für die toxische Wirkung des Pantocains ledig- 
lich die Substanzmenge und nicht die Höhe der Konzentration Frage 
komme, ist irrig, wie aus den obigen Ausführungen deutlich hervor- 
geht. 


Wenn Dr. weiterhin darauf hinweist, daß von dem Pantocain 
eine Höchstdosis der Verabreichung, sowie die kleinste für einen Men- 
schen bereits tödlich wirkende Menge nicht bekannt ist, muß darauf 
hingewiesen werden, daß die absolute Giftigkeit einer Substanz zu- 
nächst nur Tierversuch festgestellt werden kann, und daß sich hier- 
aus für die Giftigkeit Menschen stets nur gewisse Schlüsse ziehen 
lassen; läßt sich auf diese Weise sagen, daß das Pantocain weniger 
giftig als Cocain, giftiger als Novocain ist. Die bei letzteren Sub- 
stanzen gewonnenen Erfahrungen müssen dann als Anhaltspunkte für 
die Verwendung des Pantocains dienen. 

Die Frage der absoluten Giftigkeit des Pantocains ist aber für 
seinen Gebrauch der Praxis dann weniger bedeutungsvoll, wenn man 
sich die für die entsprechenden Betäubungsmethoden angegebenen 
Konzentrationen der injizierenden Lösungen hält. Für die Vornahme 


einer Infiltrationsanästhesie, wie sie vorliegenden Falle angewandt 
wurde, ist von der das Pantocain herstellenden Firma außer der Kon- 
zentration der Lösung noch angegeben, daß eine Menge derselben von 
100—200 ohne Schaden verwendet werden kann. Diese Sinne 
der Höchstdosis verwertende Menge würde 0,1—0,2 Pantocain 
entsprechen; die von Dr. injizierte Lösung dagegen betrug 
einer lproz. Lösung entsprechend 0,5 Pantocain. Wenn verschie- 
dentlich auch größere Mengen als 100—200 cm? als ungefährlich 
angegeben werden, handelt sich diesen Fällen jedoch eben- 
falls nur eine lproz. Lösung. 


vorliegenden Falle ist noch die Frage erörtern, der bei 
der Verstorbenen und deren Familie bestehenden epileptischen Veran- 
lagung, sowie dem bei der Sektion festgestellten Vorhandensein der 
inneren Brustdrüse eine Bedeutung bei der Beurteilung der Todesfrage 
zukommt. diesem Zusammenhang muß zunächst hervorgehoben 
werden, daß mit größter Wahrscheinlichkeit die von Dr. verwen- 
dete Pantocainmenge starker Konzentration auch bei jedem 
anderen gesunden Menschen schwere Vergiftungserscheinungen mit 
Ausgang auszulösen vermochte. Anders würde der Fall 
liegen, wenn Dr. eine nach den heutigen Erfahrungen ungefährliche 
Menge und diese entsprechender Konzentration injiziert hätte. Denn 
gerade bei dem ähnlich wirkenden Novocain haben sich vereinzelt 
Todesfälle mit sehr kleinen allgemeinen unschädlichen Mengen er- 
eignet, deren Erklärung einer wahrscheinlich vorher bestandenen 
Leberschädigung, einem Falle auch einer durchgemachten Hirn- 
operation suchen sind. bei einer Epilepsie auch schon geringe 
Mengen dieser lokalen Betäubungsmittel gefährlich sein können, dafür 
liegen bislang keine Erfahrungen vor. übrigen stützte sich die Ver- 
mutung des Arztes, die Verstorbene habe einer Epilepsie gelitten, 
lediglich auf die Krämpfe, unter welchen sie starb. Weder die Fami- 
lienanamnese noch die Vorgeschichte der Frau selbst bot Anhalts- 
punkte für eine epileptische Erkrankung. 


Inwieweit das Vorhandensein der inneren Brustdrüse irgend- 
einem Zusammenhang mit dem plötzlich eingetretenen Tod der Patien- 
tin steht, kann unter den vorliegenden Umständen ebenfalls nur von 
sekundärer Bedeutung sein. sind Fälle bekannt, bei Menschen, 
die während einer Narkose plötzlich verstarben, ohne daß eine Über- 
dosierung des Narkotikums erfolgt war, durch die Sektion eine noch 
teilweise funktionsfähige innere Brustdrüse festgestellt wurde. In- 
wieweit tatsächlich ein Zusammenhang zwischen diesem Befund und 


dem plötzlich eingetretenen Tod besteht, muß dahingestellt bleiben und 
läßt sich nur von Fall Fall beurteilen. dieser Beziehung ist 
dem vorliegenden Fall von Bedeutung, daß Dr. bei der Patientin 
Tage vor ihrem Tode eine lokale Betäubung mit Novocain versucht 
hatte, ohne daß irgendeine schädigende Wirkung sich bei der Patientin 
bemerkbar gemacht hätte. Man wird deshalb annehmen können, daß 
durch die noch vorhandene innere Brustdrüse eine gewisse Überemp- 
findlichkeit gegenüber Betäubungsmitteln bei der Patientin aller Wahr- 
scheinlichkeit nach auch gar nicht vorgelegen hat. 

Zusammenfassend muß man dem folgenden Ergebnis kommen: 

Auf Grund des chemischen Untersuchungsbefundes, sowie An- 
betracht der von Dr. injizierten Pantocainmenge einer außerge- 
wöhnlich hohen Konzentration und der sich anschließend eingestellten 
Erscheinungen ist mit größter Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daß 
der Tod der Frau auf eine Pantocainvergiftung zurückzuführen ist. 
Dr. trifft insofern eine Schuld dem Tode, als als chirurgisch 
vorgebildeter Arzt hätte wissen müssen, welche Konzentration und 
welche Menge einer Pantocainlösung man bei einer lokalen Schmerz- 
betäubung verwendet. hätte sich auf jeden Fall vor Ausführung 
der Einspritzung die erforderlichen Kenntnisse verschaffen müssen. 


Anschrift des Verf.: Dr. Wagner, Institut für gerichtliche 
und soziale Medizin, Berlin NW.6, Hessische Straße 


Druckfehler-Berichtigung. 


dem Gutachten von Dr. Wagner Nr. B65 
„Pantocain-Vergiftung, tödliche, ist lesen: 67, 
Absatz, Zeile „Gewebsabschnitte als Lö- 
sung, der 10—15 Tropfen einer Adrenalin- 
lösung zugesetzt sind“. Absatz, letzte Zeile „wird eine 2pro- 
millige, bzw. eine 0,5proz. Lösung genannt“. Seite 
Absatz, 10. Zeile „eine Lösung empfohlen“. 
Seite 71, Absatz, letzte Zeile „nur eine 
Lösung“. 


Sammelberichte. 


Trikresylphosphat-Vergiftungen 
durch Gebrauch verfälschter Apiolpräparate. 


Sammelbericht von Jagdhold, Dresden-Weißer Hirsch. 


1931 und 1932 ist Jugoslawien, Holland, Deutschland und der 
Schweiz eine eigenartige Form von Polyneuritis beobachtet worden, und 
zwar nur bei Frauen, die vorher zum Zweck der Abtreibung Apiol- 
präparate (meist Apiolkapseln) eingenommen hatten. Eingehende 
Untersuchungen dieser Präparate sowie tierexperimentelle Kontrollen 
haben inzwischen die Ursache der Erkrankungen vollkommen geklärt 
und ergeben, daß die Lähmungen nicht durch das Apiol selbst (das bei 
Gebrauch auch recht großer Dosen der üblichen Präparate ungiftig ist), 
sondern durch eine den eingenommenen Apiolkapseln enthaltene Bei- 
mengung von Trikresylphosphat verursacht worden war. Das Tri- 
kresylphosphat ist unglücklicherweise neuerdings von einzelnen Firmen 
bei der Herstellung der Apiolpräparate gebraucht worden, ganz offen- 
sichtlich Unkenntnis der klinischen Wirkungen dieses Stoffes, die bisher 
auch ärztlich nicht bekannt waren. Bei den sogenannten „Apiol- 
handelt sich also und das sei nochmals Hinblick 
auf immer wiederkehrende Verwechslungen und entsprechend falsche 
Schlußfolgerungen mit Nachdruck betont nicht eine Wirkung 
des Apiols, sondern die Folgen einer Vergiftung mit Tri- 
kresylphosphat. Wie die Literatur lehrt, hat das Trikresylphosphat 
als Bestandteil des gegen Lungentuberkulose angewandten Phosphor- 
kreosots sowie phosphorkreosothaltiger Präparate schon Beginn des 
Jahrhunderts analoge, jetzt fast vergessene Erkrankungen hervorgerufen 
(Phosphorkreosotneuritis). größtem Ausmaß sind jedoch solche 
Erkrankungen 1930/31 Amerika nach Genuß von Ingwerschnaps 
vorgekommen, der von den Herstellern ebenfalls mit Trikresylphosphat 
versetzt worden war. Die älteren Phosphorkreosot- wie die 
neueren Ingwerschnaps- und Apiollähmungen stellen somit 
identische, auf einer Vergiftung mit Trikresylphosphat be- 
ruhende Krankheitsbilder dar. Wichtig und chemisch interessant 
ist, daß die giftige Wirkung nur dem Tri-ortho-kresylphosphat, nicht 
aber den Isomeren (Tri-meta- und Tri-para-kresylphosphat) zukommt; 
auch die Phosphatkomponente ist von Bedeutung, nach den Unter- 
suchungen von Smith und Lillie andere Ester, wie das Ortho- 
kresylazetat, -benzoat und -phthalat unwirksam sind. Die Giftwirkung 
kommt also nur der chemischen Verbindung als solcher zu, wobei 
jedoch einer jeden Komponente eine ganz bestimmte, Rahmen 
des Ganzen unersetzbare Rolle Smith und seine Mitarbeiter 


haben der Pharmakologie der Phenol- und Kresolester zahlreiche Studien 
gewidmet und hierbei insbesondere die Klärung der Zusammenhänge 
zwischen chemischer Konstitution und physiologischer Wirkung An- 
griff genommen. Auf diese Arbeiten und diejenigen von Doppier (Med. 
Klin. 1931, 1595) über die Wirkung des Phenols auf die sympathischen 
Fasern kann hier nur hingewiesen werden. 

Über die durch verfälschte Apiolpräparate verursachten Lähmun- 
gen liegen bis jetzt kasuistische, mehr oder weniger ausführliche Mit- 
teilungen vor; einzelnen sind Fälle aus Jugoslawien, Fälle aus 
Holland, Fälle aus Deutschland, Fälle aus der Schweiz und neuer- 
dings auch Fall aus Frankreich veröffentlicht worden. 


Eigene Beobachtung: 31jährige bisher immer gesunde Frau. Vor 
Jahren Gebrauch von Apiolim zweiten Schwangerschaftsmonat mit promptem 
abortivem Erfolg ohne Nebenerscheinungen. 25. IX. 1931 normale letzte 
Regel. Nach Ausbleiben der folgenden Regel nimmt sie Ende Oktober Tage 
lang Kapseln Apiol viride 0,1 täglich. der Zeit nach Einnahme der 
Kapseln bis zum 17. XI. völliges Wohlbefinden ohne die geringsten Störungen. 
17. XI. Wadenschmerzen, Ziehen und Spannen der Wadengegend. 
den folgenden Tagen zunehmende Schwäche zuerst beiden Beinen und dann 
beiden Händen. Entwicklung einer schweren Lähmung der Beine und 
Hände innerhalb von 8—10 Tagen. 20. XI. erneute Einnahme von Apiol 
(täglich Kapseln), bis 23. XI. die Uterusblutung einsetzt. 

Aufnahmebefund 30. XI. 1931: Gewicht 57,5 kg, erhebliche all- 
gemeine Schwäche, Fortbewegung nur mit fremder Hilfe möglich. Augen, 
Pupillen Hirnnerven Starkes Schwitzen. 

Obere Extremitäten: Ober- und Unterarme beiden Händen 
Atrophie des Daumenballens und der Interossei. Adduktion und Opposition 
des Daumens, Spreizen und Wiederannähern der Finger, Beugung der Grund- 
phalangen schwer geschädigt bzw. unmöglich. Durch diese Ausfälle sind Schrei- 
ben, Nähen, Fassen von dünneren Gegenständen, wie überhaupt feinere Ver- 
richtungen unmöglich. 

Untere Extremitäten: Völlige Lähmung der Muskulatur der Unter- 
schenkel und Füße; schwere Hypotonie und Atrophie, besonders der Waden- 
muskulatur. Druckempfindlichkeit der Waden. Patellarreflexe beiderseits vor- 
handen, Achillesreflexe fehlen beiderseits. Gang nur mit fremder Hilfe mög- 
lich, Schleudern der Füße, klatschendes Aufsetzen. 

Muskulatur der Oberschenkel, Hüften, des Rückens Sensibilität 
überall vollkommen intakt. Blase, Mastdarm 

Elektrisch: Komplette Entartungsreaktion der ergriffenen Mus- 
kulatur. 

Die Untersuchung der eingenommenen Kapseln durch van Itallie ergibt 
einen Gehalt von 30% Triorthokresylphosphat. 

Verlauf: 10. 1931 Ausräumung eines Abortes. Während der 
zweimonatigen Behandlung gute Besserung des Allgemeinzustandes, gute 
Gewichtszunahme, keine Besserung der objektiven Symptome. Bei der Ent- 
lassung Gehen mit Stock und hohen Stiefeln mit Mühe, nur für kurze Strecken 
und unter fremder Aufsicht. Entlassen II. 1932, 


Briefliche Nachricht April 1933: Seit Sommer 1932 allmähliche 
Besserung. Seit November 1932 eigenen Geschäft (Café) tätig, braucht noch 
einen Stock beim Gehen, muß noch hohe Stiefel tragen. Juli 1933: Kann gut 
ohne Stock und Halbschuhen gehen. Nachuntersuchung 20. VIII. 
1933: Praktisch. vollkommen wiederhergestellt. Hände völlig Beine: 
alle Bewegungen frei, die Muskulatur besonders der Waden erstaunlich 
kräftig. Patellar- und Achillesreflexe beiderseits vorhanden, fast lebhaft. 
Eine gewisse Schwäche des Dorsalflexion der Füße, insbesondere der großen 
linken Zehe ist noch vorhanden. Gang ganz unbehindert. 


Die Vergiftung ist, wie der vorliegende Fall lehrt, gekennzeichnet 
durch eine erscheinungsfreie Latenzperiode von etwa Wochen nach 
Einnahme der Apiolkapseln und eine darauffolgende Entwicklung einer 
schweren Polyneuritis, die, mit Paraesthesien beginnend, rasch ent- 
stehenden symmetrischen Lähmungen zuerst der Beine und dann der 
Hände führt. Die Lähmungen sind rein motorisch, ergriffen sind beider- 
seits nur die distalen Abschnitte der Extremitäten (Unterschenkel und 
Füße, Hände); die Achillesreflexe fehlen, die Patellarreflexe sind erhalten. 
Bereich der befallenen Muskulatur besteht elektrisch eine komplette 
Entartungsreaktion. 

Ein ergleich zeigt die auffallende Ähnlichkeit aller beobachte- 
ten Fälle, deren Abw eichungen voneinander nur quantitativerArt sind 
und sich somit grundsätzlich von anderen Erkrankungen des Nerven- 
systems unterscheiden, die trotz einheitlicher Ätiologie (2. Poliomyeli- 
tisvirus, Blei usw. klinisch von Fall Fall verschieden sein können. 

Die Latenzzeit ist ein konstantes Symptom. Ihre Länge ist 
etwa zwei Dritteln aller Fälle angegeben bzw. mit genügender Genauig- 
keit errechnen. Sie beträgt sämtlichen Fällen rund 10—20 (24?) 
Tage, häufigsten Tage. Ihre Berechnung ist genauer, 
kürzer die Dauer des Apiolgebrauches war, wie Fall von 
Ter Braak und von Gsell und Lüthy, dem nur 
bzw. aufeinanderfolgenden Tagen Apiolkapseln eingenommen wurden 
und bzw. Tage später die ersten Erscheinungen einsetzten. 
geniigt also Einnehmen von Trikresylphosphat, 
den Ausbruch einer Polyneuritis nach einer längeren Latenzzeit 
erreichen. Erstreckt sich der Gebrauch der Apiolkapseln über längere 
Zeit, etwa Tage, dann können die ersten Erscheinungen „gegen 
Ende der oder „einige Tage 
das natürlich auch diesen Fällen vorhandene Phänomen der Latenzzeit 
kann hier nicht instruktiv zutage treten, ebenso darf hier nicht auf 
ein Fehlen oder eine Latenzzeit von nur einigen Tagen geschlossen wer- 
den. Von den amerikanischen Autoren gibt eine Latenzzeit von 

1—3 Wochen, Werden 5—29 Tage an; Kiely und Rich (201 Fille) 
errechnen etwa der einen Hälfte der Fälle 1—7 Tage, der anderen 
8—28 Tage. Besonders Hinblick auf den Anteil der kurzen Latenz- 
zeiten muß auf die viel größere Zuverlässigkeit und Sicherheit der An- 
gaben hingewiesen erden, die aus Gründen den Apiol- 
fällen zukommt. Während hier nur ein begrenzter Gebrauch be- 
stimmten Zwecken vorliegt, erschwert bei den Ingwerschnapslähmungen 
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der gewohnheitsmäßige Gebrauch des nicht unter das Prohibitionsgesetz 
fallenden Getränkes (er liegt der großen Mehrzahl der Fälle von 
Kiely und Rich vor) die Feststellung, welchem Tage gerade die 
entscheidende giftige Portion getrunken worden ist, und damit auch die 
genaue Bestimmung der Latenzzeit; nimmt man kleineres Ubel 
die letzte ınkene Portion als entscheidend an, wird die errechnete 
Zeit häufig kurz und daher nur mit Vorbehalt anzusehen sein. 

Drittel der Fällesind gastrointestinale Störungen 
nach Einnahme der Apiolpräparate aufgetreten. dem weit größeren 
Teil der Fälle ist trotz zum Teil eingehender Beschreibung nichts von 
Gesundheitsstörungen während der Latenzzeit vermerkt, Fällen wird 
auf völliges Wohlbefinden dieser Zeit besonders hingewiesen. Die 
Störungen (Erbrechen, Durchfälle, Leibschmerzen, gelegentlich vermehrte 
Diurese) waren meist leicht und nur von kurzer Dauer; wenigen Fäl- 
len, wie beiSchaltenbrand undSeiffert sind nach Einnahme sehr 
großer Apioldosen auf einmal stärkere Magendarmerscheinungen 
getreten. Ernstere, den Gesamtzustand bedrohlich gefährdende 
nungen haben nie bestande Die genannten Störungen sind ohne 
auf die Apiolpräparate, deren drastische und diuresesteigernde Wirkung 
bekannt ist, zurückzuführen. das Trikresylphosphat ähnliche Stö- 
rungen verursachen kann, ist diesen Fällen nicht entscheiden. 
Von den amerikanischen Autoren berichtet Werden (50 Fälle) nichts 
über besondere Nebenerscheinungen nach Genuß des verfälschten Ingwer- 
schnapses. Burley (64 schwere Fälle) fand nur gelegentlich leichte 
Magenstörungen; Kiely und Rich (201 Fälle) geben 62%, der Fälle 
von wechselnder und kurzer Dauer 
(gewöhnlich Tag) an. Demnach ist anzunehmen, daß ein Teil der Men- 
schen auf die Einnahme von Trikresylphosphat vorübe rgehenden 
gastrointestinalen Störungen reagieren kann; den vorliegenden Apiol- 
fällen kann höchstens eine geringfügige Wirkung vorgelegen haben. 

Der Beginn der Polyneuritis mit Paraesthesien den unteren 
Extremitäten fand sich Fällen. Fällen fanden sich keine 
genügenden Angaben, Fällen setzten die Lähmungen ohne vorher- 
gehende Paraesthesien ein. einzelnen bestanden Gefühle von Span- 
nung, Ziehen, Kribbeln, Reißen, Kältegefühle den Füßen und be- 
sonders den Waden, vor allem aber Wadenschmerzen und Waden- 
krämpfe, die über der Hälfte der Fälle angegeben sind. Diese Er- 
scheinungen pflegen gewöhnlich nach wenigen verschwinden. 
Vergleichsweis sei hier bemerkt, daß Kiely und Rich ihrem großen 
Material (201 Fälle) 83,6%, der Fälle Paraesthesien Beginn der 
Polyneuritis gefunden haben. 

Fast gleichzeitig mit dem Auftreten der Paraesthesien oder kurz 
darauf stellt sich eine Schwäche den Beinen ein, die wenigen Tagen 
einer vollkommenen Lähmung der Unterschenkel und Füße führt. 
Diesen Lähmungen folgen fast ausnahmslos auch Lähmungen der Hände, 
die ebenfalls bei einem großen Teil der Kranken (23 Fälle) mit Par- 
aesthesien beginnen. Nur (von 71) Fällen waren die Hände ganz 
erscheinungsfrei (Nicolitch und Alfandary Fall Wittke Fall 


Wullenweber, Ter Braak Fall 5). weiteren Fällen war nur 
eine Hand und zwar die rechte ergriffen (Fall und von Mann). 
Als kann man schliesslich den Fall von Kastan bezeichnen, 
der außer einer Schädigung der rechten Hand keine weiteren Lähmungs- 
erscheinungen geboten hat. 

Die Hände pflegen gewöhnlich Angaben sind etwa zwei Dritteln 
der Fälle vorhanden einige Tage bis Woche nach den Beinen 
erkranken; Fällen sind längere Zwischenräume von 2—4 Wochen 
beobachtet worden (Mantey, Hellmuth und Grün, Ter Braak Fall 5). 
Fall von Stanojevic und Vujic ist die rechte Hand Woche nach 
Beginn der Beinlähmungen, die linke Hand erst Wochen später be- 
fallen worden. Auch den Händen kommt der Prozeß wenigen, 
selten 8—10 Tagen zum Abschluß. Zur Frage der Entwicklung ist 
schließlich noch hinzuzufügen, daß mit Ausnahme von Fällen (Wittke 
Fall Ter Braak Fall van Londen, Stanojevic Vujic Fall 
beide Seiten, die rechte wie die linke, stets gleichzeitig er- 
griffen wurden. Soweit Gleichzeitigkeit nicht vorliegt, scheint stets die 
rechte Hand zuerst ergriffen werden. 

Das ausgebildete Krankheitsbild zeigt, nachdem der Prozeß zum 
Stillstand gekommen ist, den unteren Extremitäten eine voll- 
kommene schlaffe Lähmung der Unterschenkel und Füße. Dies 
war praktisch etwa Fällen der Fall, und abgesehen vom Fall von 
Kastan kann man nur oder Fällen von leichteren oder mittel- 
schweren Paresen sprechen (Wittke Fall2, Wullenweber, Nicolitch 
und Alfandary Fall 3). Auf der anderen Seite ist einigen Fällen 
(Mann, Hauptmann, Ter Braak a.) darüber hinaus Paresen der 
Oberschenkelmuskulatur, und zwar vor allem der Unterschenkelbeuger 
und des quadriceps gekommen. Dem Grad der Lähmungen entspricht 
das Verhalten der Reflexe. Die Achillessehnenreflexe fehlen gewöhnlich 
Fällen fehlten sie beiderseits ganz, Fällen (Misgeld, Wuite 
Fall und Ter Braak) waren sie beiderseits nur schwach auslösbar 
undin Fällen (Wittke Fall Stanojevic und Vujic Fall5) einseitig 
(rechts) noch schwach vorhanden. Die Patellarreflexe sind vorhanden, 
gewöhnlich lebhaft; nur Fällen (Keller, Schultz) fehlten sie bei- 
derseits, Fall (Fall5 von und Vujic) nur links. Ist, wie 
zufällig Fall von Keller, der Extensor hallucis als einziger Muskel 
von der Lähmung verschont geblieben, kann dadurch das Bestehen 
eines positiven Babinski vorgetäuscht werden (Pseudo-Babinski). 
erwähnen ist hier noch ein ungewöhnlicher Fall von Wuite, der bei der 
Nachuntersuchung nach Jahren auffallenderweise einen doppelseitigen 
Fußklonus aufwies; die hier angenommene medulläre Läsion tatsäch- 
lich dem Trikresylphosphat zur Last legen ist, oder der vielleicht 
schon vor der Erkrankung vorhandene Fußklonus nach Besserung der 
peripheren Lähmungen (die Achillesreflexe waren anfangs nur schwach 
auslösbar) wieder zum Vorschein gekommen ist, bleibe dahingestellt. 
den oberen Extremitäten sind die kleinen Handmuskeln 
schwer ergriffen, erster Linie fast ausnahmslos der oppo- 
nens pollicis, etwas weniger häufig die übrigen Daumenmuskeln, die 


Interossei und Lumbricales, der Kleinfingerballen. einzelnen Fällen 
waren darüber hinaus leichte Paresen der Unterarmmuskulatur, vor 
allem der Extensoren des Handgelenkes, der Supinatoren, der langen 
Fingerbeuger vorhanden. Ganzen gesehen, sind die Hände bei weitem 
nicht gleichmäßig schwer ergriffen wie die Beine. 

Die Sensibilität wird (von 71) Fällen als intakt angegeben. 
keinem einzigen Fall waren Ausfallserscheinungen vorhanden. 
Fällen bestanden nur geringfügige Störungen. Guttmann fand eine 
ganz leichte Hypalgesie Dorsum pedis, die später fehlte, ebenso Ter 
Braak nur einem von eine leichte Hypalgesie Händen und 
Füßen; Nicolitch und Alfandary erwähnen (von 10) Fällen eine 
leichte Hypaesthesie Hypothenar bzw. ulnaren Teil der Hände. 
den übrigen Fällen (Seiffert, und Vujic, Fall 
und wird nur eine „leichte den distalen 
Partien angegeben. Von den subjektiven Störungen sind die anfangs 
vorhandenen Paraesthesien schon erwähnt worden. einem Teil der Fälle 
bestand längere Zeit eine deutliche Druckempfindlichkeit der Waden. 

Die Muskulatur der Oberarme, Schultern, des Rückens, der Hüften 
usw. war nie befallen. Blase und Mastdarm waren stets intakt. Die 
Hirnnerven, insbesondere auch die Augenmuskelu waren nie betroffen, 
Sehvermögen, Pupillen, Augenhintergrund stets Der Fall von 
Juhasz-Schaffer angenommene Zusammenhang zwischen Apiolver- 
giftung und einer ätiologisch unklaren Retrobulbärneuritis bei einem 
sonst gesunden Mädchen (und zwar nur daraufhin, daß sie Wochen 
vorher einem einzigen Tage Apiolkapseln zur Regelung der Men- 
struation genommen hatte) kann nicht als wahrscheinlich, kaum ernst- 
lich als möglich angesehen werden. .Der Liquor war, soweit untersucht 
(Ter Braak, Nicolitch und Alfandary), stets normal. Der übrige 
Befund weist keinerlei Abweichungen auf. Auch sonst waren die Frauen 
mit Ausnahme von Fällen (Lungentuberkulose, vorübergehende 
Thrombophlebitis) ganz gesund. Sie gehörten fast sämtlich jüngeren 
Altersklassen an; die Hälfte war unter 30, und nur über 40, die älteste 
Jahre alt. 

Der Verlauf zeigt, wie schon bemerkt, daß das Krankheitsbild 
nach 2—3 Wochen gewöhnlich voll entwickelt ist; diesem Zeitpunkt 
sind die Lähmungen voll ausgebildet, die Atrophien sind den 
Händen meist stärker als den Beinen deutlich ausgeprägt, der 
betroffenen Muskulatur besteht eine komplette Entartungsreaktion. Ab- 
gesehen von wenigen Fällen (Roger, Gsell und Lüthy), denen 
anfänglich Schwankungen vorgelegen haben, bleibt der Zustand von 
jetzt den nächsten Monaten stationär. Die anfangs Hinblick 
auf die Wiederherstellung fast allgemein gestellte schlechte Prognose 
Leschke: „Die Lähmungen sind irreparabel und können nur 
symptomatisch und orthopädisch behandelt besteht glück- 
licherweise nicht mehr Recht. ist dem oben wiedergegebenen Fall 
eine gut wie vollständige Wiederherstellung Wiedererlangung der 
Arbeitsfähigkeit eingetreten. Das Gleiche trifft auch für den schweren 
Fall von Seiffert zu. dem leichteren, anamnestisch leider unzu- 


reichenden Fall von Wullenweber ist eine völlige Heilung eingetreten. 
Ferner war Fällen von Wuite eine weitgehende Besserung (nach 
bzw. Jahr) festzustellen, während Fall nach Wiederher- 
stellung der Hände eine schwerere Parese der Beine zurückblieb. 
Von großem Interesse sind hier vor allem auch die amerikanischen, sich 
schon über eine Beobachtungszeit von 2—3 Jahren erstreckenden Er- 
fahrungen. Unter 15— 20000 Fällen, die alle Altersklassen (vom 17. bis 
80. Jahr) umfaBten, ist nur einem einzigen Fall einem tödlichen 
Ausgang gekommen, der mangels anderer Komplikationen dem Tri- 
kresylphosphat zur Last legen war; etwa Fälle sind bisher inter- 
kurrenten Erkrankungen gestorben. Quoad vitam kann danach die 
Prognose der Vergiftung als absolut günstig gestellt Nach 
Burley tritt den leichteren Fällen eine vollständige Heilung 
Monaten ein, den mittelschweren Fällen mit Lähmungen der Hände 
Jahren, während den schwersten Fällen eine Lähmung der unteren 
Extremitäten dauernd bestehen bleiben kann. Die Prognose der durch 
den Genuß verfälschter Apiolkapseln entstandenen Trikresylphosphat- 
lähmungen ist somit mit großer Wahrscheinlichkeit als günstig be- 
zeichnen; ist erwarten, daß beim größten Teil der Fälle praktisch 
eine vollständige Arbeitsfähigkeit 1—2 Jahren eintreten wird. Histo- 
logische Befunde konnten dem Verlauf der Erkrankung und dem 
Alter der Kranken entsprechend den Apiolfällen bisher nicht erhoben 
werden. Hingegen sind bisher interkurrenten Erkrankungen ver- 
storbene Fälle von Ingwerschnapslähmung histologisch untersucht 
worden; hierbei fanden sich erster Linie schwere Veränderungen 
den peripheren Nerven, einem Teil der Fälle auch mehr oder weniger 
deutliche degenerative Veränderungen den Vorderhornzellen (Turley, 
Goodale, Vonderahe, Smith und Lillie). Durch Verfütterung ver- 
unreinigter Apiolkapseln haben Ter Braak und Carillo bei Hühnern 
Lähmungen erzeugt und histologisch schwere Veränderungen den 
peripheren Nerven Sinne der periaxialen Neuritis Gombault gefunden. 
Die Trikresylphosphatvergiftung, Europa 1931/32 durch 
Gebrauch von verfälschten Apiolpräparaten hervorgerufen, ist somit 
zusammenfassend durch folgende Hauptmerkmale gekennzeichnet: 
Entwicklung einer Polyneuritis nach einer Latenzzeit von Wochen 
nach Einnahme des Mittels, einen rein motorischen Charakter der 
Lähmungen, ein symmetrisches Befallensein der distalen Abschnitte 
der Extremitäten (Unterschenkel und Füße, Hände). Das Krankheits- 
bild ist stets und charakteristisch, daß ihm allein schon 
klinisch-diagnostisclf eine Sonderstellung zukommt. Diese Einheitlich- 
keit der Erscheinungen und ihr geradezu mit. experimenteller Sicherheit 
erfolgendes Auftreten lassen die Trikresylphosphatlähmung als 
klassisches Beispiel für die Entstehung einer Polyneuritis 
als Folge einer (nichtinfektiösen) Intoxikation erscheinen. 


Auf einige wesentliche Fragen von allgemeinerer Bedeutung sei hier noch 
kurz eingegangen. Einer besonderen Erwähnung bedarf das regelmäßige Vor- 
handensein einer längeren Latenzzeit. Wie schon hervorgehoben, genügt 


eine einmalige Gabe von Trikresylphosphat, nach 10—20 Tagen regel- 
mäßig die Entwicklung einer Polyneuritis hervorzurufen. Experimentelle Ver- 
suche haben gezeigt, daß auch bei Tieren die Lähmungen erst nach einer 
Latenzzeit auftreten, die nach van Itallie bei Affen Tage, bei Hühnern 
Tage, bei Hunden Tage beträgt. Zur Erklärung des Vorganges nimmt 
Ter Braak an, daß das Gift den Markscheiden angreift und deren 
Zerfall führt; die Latenzzeit wäre dann die Zeit, die der Prozeß zur Zerstörung 
der Schutzfunktion braucht, dann auf die Achsenzylinder übergreifen und 
damit klinische Funktionsstörungen machen können. Hier ist meines Er- 
achtens auch die Möglichkeit berücksichtigen, daß sich aus dem Trikresyl- 
phosphat Körper ein Umwandlungsprodukt bildet, das eigentlich erst 
toxisch wirkt und daß die ersten Symptome erst dann eintreten, wenn sich 
das Umwandlungsprodukt genügender Menge gebildet hat. Bemerkenswert 
ist ferner, daß abgesehen von kurzdauernden anfänglichen Magen-Darm- 
erscheinungen, mit denen ein Teil der Menschen auf Trikresylphosphat reagieren 
kann die Latenzzeit gewöhnlich klinisch erscheinungsfrei ist. 
fehlen also akute Vergiftungssymptome, fehlen auch später Allgemein- 
bzw. Nebensymptome. Dieses der Wirkung des Tri-ortho-kresylphosphates 
eigene klinische Phänomen einer langen Latenzzeit steht, wie ein 
Vergleich mit allen anderen per wirkenden Stoffen zeigt, der Toxi- 
kolögie ohne Analogon da. Hier dürften Untersuchungen über Resorption, 
Ausscheidung, Kumulation, Umwandlungsprodukte, Speicherung des Trikresyl- 
phosphates bestimmten Organen usw. wichtige Aufschlüsse erbringen. Die 
Frage, zwischen der Länge der Latenzzeit und der Trikresylphosphatdosis 
bzw. dem Grad der Lähmungen bestimmte Beziehungen bestehen (Verkürzung 
der Latenzzeit bei höherer einmaliger Dosis? Leichtere Lähmungen nach 
langer, schwerere nach kurzer Latenzzeit?), muß noch offengelassen werden. 
Erwähnt sei hier noch die theoretisch interessante Beobachtung, daß die 
durch vorbeugende Seruminjektionen bedingten peripheren Nervenlähmungen 
auch erst nach einer längeren Latenzzeit auftreten (Demme, Münch. med. 
Wsch. 1933, 1502; Kino, Nervenarzt 1938, 251). 

Dieelektive Wirkung des Trikresylphosphates auf diemotori- 
schen Anteile der peripheren Nerven berührt ein weiteres interessantes 
Problem. Erwähnt sei hier nur, daß von den elektiv auf die motorischen 
Nervenendigungen wirkenden Giften das Curare nicht per wirkt; die übrigen 
Stoffe mit curareähnlicher Wirkung (die als quartäre Basen bezeichneten Alka- 
loide, manche künstlichen Ammoniumbasen usw.) sind bisher ohne toxikologi- 
sche Bedeutung geblieben (Rost). Ebenso stehen hier die auf das Zentral- 
nervensystem wirkenden Gifte, wie das Kohlenoxyd (Pallidum), 
Zyan (Pallidum), Thiophen (Kleinhirn) Bezug auf Regelmäßigkeit der 
Wirkung, Allgemeinsymptome usw. weit zurück. ist ganz unzweifel- 
haft, daß essich beiden Trikresylphosphatlähmungen den bisher 
bemerkenswertesten und prägnantesten Beitrag zum Problem 
der Giftspezifität, insbesondere zur Frage der elektiven Gift- 
wirkung auf bestimmte Teile des Nervensystems handelt. 

Von großem Interesse ist die Frage der toXischen 
phosphatdosis. Van hat den von ihm untersuchten Proben 
einen Gehalt von Trikresylphosphat gefunden und berechnet 


auf Grund der Angaben der Kranken (Zahl der Tropfen) die eingenommene 
Dosis auf 2,8—8,8 ccm; vermutet, daß auch eine geringere Dosis im- 
stande sei, eine Polyneuritis erzeugen. dem von mir beschriebenen 
Fall (s. oben) ist eine Gesamtdosis von 1,35g Trikresylphosphat Tagen 
eingenommen worden. den übrigen Fällen fehlen entsprechende Unter- 
suchungen, die jedoch notwendig sind, hier größere Klarheit schaffen. 
Schätzungen etwa auf Grund der Anzahl der eingenommenen Apiolkapseln 
sind nicht möglich, der Trikresylphosphatgehalt der einzelnen Proben 
verschiedener Herkunft, wie Untersuchungen von van Itallie und 
Herrmann ergeben haben, sehr stark schwanken kann (von bis 50%). 


Auf Grund tierexperimenteller Erfahrungen (van Itallie, Smith und 
Mitarbeiter) ist nicht zweifelhaft, daß die Schwere der Lähmungen der 
Größe der Dosis parallel läuft; das Gleiche gilt auch für die klinischen Erfah- 
rungen, und zwar einzelnen etwa derart, daß eine geringere Dosis nur 
Lähmungen der Unterschenkel, eine größere auch Lähmungen der Hände 
führt, und daß den extremen Fällen darüber hinaus Oberschenkel und Arme 
ergriffen werden. Man wird hier annehmen können, daß dem typischen Bilde 
der Trikresylphosphatlähmung quantitativ eine bestimmte, innerhalb ge- 
wisser Grenzen sich bewegende Menge von Trikresylphosphat entspricht, die 
sowohl beim Gebrauch von Apiol wie von Ingwerschnaps erreicht worden ist. 
Hat das Überschreiten dieser Dosis besondere Folgen, führen größere, bisher 
vielleicht nicht erreichte Dosen weiteren Lähmungen, etwa Sinne einer 
aufsteigenden Vonderahe kommt auf Grund seiner histo- 
logischen Untersuchungen zum Schluß, daß das Trikresylphosphat primär 
die peripheren Nerven, sekundär aber auch das Zentralnervensystem befällt 
und den schwersten Fällen einer tödlichen aufsteigenden Lähmung der 
lebenswichtigen medullären Zentren führt. stützt sich hier insbesondere 
auf einen (oben bereits erwähnten) Fall, dem als einzigem von allen 
Sektionsfällen der tödliche Ausgang (durch Schluck- und Atemlähmung) 
nicht interkurrenten Erkrankungen, sondern unmittelbar dem Trikresylphos- 
phat zur Last legen war. hier nur ein ungewöhnlicher Einzelfall vorliegt, 
bei großen Dosen wirklich regelmäßig Lähmungen medullärer Zentren 
kommt, sich eine verschiedene Resistenz einzelner nervöser Gebiete 
oder tatsächlich eine Lähmung handelt all diese Fragen 
können vorläufig nur gestellt, aber noch nicht befriedigend beantwortet werden. 

Zum Schluß sei noch kurz auf die Abortivwirkung des Apiols 
eingegangen. Infolge der ungewöhnlichen Begleitumstände der Vergif- 
tungen (Bekanntwerden zahlreicher Abtreibungsversuche, längere ärzt- 
liche Beobachtung dieser Fälle), hat sich hier zum Mal die Gelegenheit 
ergeben, die Abortivwirkung eines Mittels einem größeren Material 
klinisch überprüfen. Die Durchsicht der Fälle ergibt, daß die 
Einnahme von Apiol mindestens Fällen den beabsichtigten abor- 
tiven Erfolg gehabt hat. weiteren Fällen, denen der Nachweis 
einer Gravidität nicht mit Sicherheit erbringen war, sind die aus- 
gebliebenen Blutungen prompt wieder eingetreten. Die Frage der Abortiv- 
wirkung des Apiols ist somit zusammenfassend dahin beantwor- 
ten, daß das Apiol zweifellos ein Mittel darstellt, das die 


Schwangerschaft unterbrechen kann, und zwar das gilt 
mit Sicherheit für die üblichen deutschen Präparate ohne dabei 
schwerere toxische Allgemeinerscheinungen machen (s. 
Jagdhold, Sammlung von Vergiftungsfällen 343, 1933). 


Wie das Studium der Trikresylphosphatvergiftungen lehrt, haben 
die ungewöhnlichen klinischen Erscheinungen zahlreiche Fragen von 
allgemeinerer Bedeutung aufgeworfen und, wie scheint, auch ihrer 
Lösung näher gebracht. Unerwartete äußere Umstände haben dazu ge- 
führt, daß die bisher unbekannte Erkrankung mit einem Schlage fast 
einer der häufigsten und eingehendsten beobachteten und 
untersuchten Polyneuritisformen geworden ist. Man kann erwarten, 
daß hier weitere Untersuchungen wesentliche pharmakologische wie 
pathologische Probleme, insbesondere auch das der Polyneuritisent- 
stehung, klären werden. 
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Blei-Vergiftungen und ihre Beurteilung vom chemischen 
Standpunkte aus. 


Sammelbericht von Joseph Erdös Interne Univ.-Klinik, 
Budapest. 


Die Beurteilung der Bleivergiftung ist bekanntlich keine ein- 
fache Aufgabe, besonders den nicht charakteristisch ablaufenden 
chronischen Fallen, welche bei Begutachtung der gewerblichen Blei- 
schädigungen häufig vorkommen. 


Bleivergiftungen sind heutzutage ziemlich selten. 
Giftmorden sind die Bleisalze kaum geeignet, die wasserlöslichen 
einen unangenehmen Geschmack haben und die tödlichen Gaben ver- 
hältnismäßig groß sind, die unlöslichen aber wegen der langsamen 
Resorption und schwer durchführbaren Einnahme völlig unbrauchbar 
sind. Die Diagnose ist den akuten Fällen meist durch Verwerhs- 
lung, Selbstmord, Unvorsichtigkeiten von Kindern und evtl. durch den 
arzneilichen Gebrauch von Bleisalben (auf Wunden, übermäßig großen 
Körperflächen) ohne weiteres sicherzustellen. Übelkeit, Erbrechen, 
Leibschmerzen, blutige Stühle, Schmerzen und Brennen Schlunde, 
Dyspnoe, Abnahme der Herztätigkeit, Schwindel, Lähmungserschei- 
nungen usw. stehen Vordergrunde des Vergiftungsbildes. 

Bei verlaufenden Intoxikationen kann ein mannig- 
faltiger und nicht spezifischer Symptomenkomplex vorhanden sein. 
diesen Fällen ist die chemische Untersuchung entscheidend zur Sicher- 
stellung der Diagnose. Die kardinalen Symptome der chronischen Blei- 
vergiftung sind folgende: Bleikolorit (Bleianaemie). Bleisaum 
Zahnfleische. Basophil punktierte Blutkörperchen. Haemato- 
porphyrinurie. 

Weitere typische Zeichen: Koliken, Obstipation, Paresen, 
Tremor (Impotenz). Diese werden aber vielfältig durch 
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nebensächliche Erscheinungen verdeckt, hauptsächlich, wenn die Dia- 
gnose nicht Frühstadium der Vergiftung gestellt ist: Verminderung 
des Körpergewichtes, Schwächegefühl, Hypertonie, Kopfschmerzen, 
Störungen des Nervensystems (Sehstörungen, auch Deli- 
rien, Melancholie), usw. Diese Begleiterscheinungen können mit einigen 
oder mehreren Hauptsymptomen und die Bleivergiftung charakteri- 
sierenden Zeichen allen erdenklichen Kombinationen vorkommen, 
daß solchen Fällen oft nur der Bleinachweis Organismus die Ver- 
giftung sicherstellen kann. Zur Ermittelung des Giftes sind Erbroche- 
nes, Kot, Urin und Blut untersuchen. Bevor wir die Methoden des 
Bleinachweises besprechen, wollen wir kurz die Wege der Blei- 
aufnahme und Ausscheidung, sowie Speicherung des Bleies be- 
trachten. 

Was die Resorption des Bleies betrifft, müssen wir unterschei- 
den zwischen Vergiftung durch metallisches Blei und Vergiftung durch 
Bleisalze. Zunächst wollen wir die durch Bleivergiftung gefährde- 
ten Berufe kennenlernen und die Wege erforschen, durch welche 
das Bleiinden Körper gelangt. von metal- 
lischem Blei kann durch die Lungen, Schleimhäute (Luftwege), durch 
den Magen und evtl. von der Haut aus zustandekommen. Als Ge- 
werbe kommen bei dieser Art der Intoxikation (Bleimetall) etwa fol- 
gende Betracht: Bleigießer, Edelsteinschleifer, Juweliere, Munitions- 
arbeiter, ferner Arbeiter Druckereien, Akkumulatorenbetrieben usw. 
Durch Bleiverbindungen hervorgerufene Vergiftungen können 
bei den wasserlöslichen (Bleizucker, Bleiazetat, Bleichlorid, Bleinitrat) 
bzw. magensaftlöslichen (Bleioxyd, Bleisuperoxyd, Mennige, Bleikarbo- 
nat, Bleisilikate) allgemeinen leicht durch Verschlucken zustande- 
kommen. Auch die Gefährlichkeit des Staubes dieser Salze, durch die 
Lungen, Haut, Schleimhäute aufgenommen, ist der Löslichkeit ent- 
sprechend ganz bedeutend. diese Klasse gehören: Blech-, Email-, 
Fayence-, Weißkautschuk-, Farben-, Textil-, Zündholz-, Glas-, Blei- 
weiß-, Porzellan-, Papierfabriken, Schlossereien usw. Die unlös- 
lichen Bleiverbindungen, wie Bleisulfat, Bleichromat, usw. können 
ebenfalls gewerbliche Gesundheitsschädigung hervorrufen, wie das 
Bleimetall. Durch jahrelang dauerndes Einatmen des Staubes, resp. 
Berührung mit dem bleihaltigen Material werden ständig Spuren durch 
die Körpersäfte aufgenommen, und durch Kumulation des Giftes kann 


eine Vergiftung entstehen. Porzellanarbeiter, Maler, Ziegelbrenner, 
Farbenfabriken seien als Beispiele genannt, derartige Intoxikatio- 
nen nicht selten sind. Ein neuzeitlicher Zweig der Industrie ist die 
Fabrikation von Stoffen, welche das Klopfen von Motoren vernichten 
sollen. Einige der bewährtesten Mittel enthalten Bleialkyle (Tetraäthyl- 
blei), demzufolge sind auch diese Betriebe Quellen von Bleivergiftungen. 
Das Eindringen des Bleies ist diesem Falle vor allem durch die 
Atmungsorgane von Wichtigkeit, die Alkylverbindungen des Bleies 
bedeutende Dampftension besitzen. Das Kreislauf und Organe 
gelangte Blei wird hauptsächlich durch den Kot, ferner durch den 
Urin, Speichel, sowie durch die Haut ausgeschieden, und zirku- 
liert auch Blute. Demzufolge sind die Exkremente Kot, Urin (Spei- 
chel) zur Bleiermittlung verarbeiten. manchen Fällen ist auch das 
Blut untersuchen. Die Beurteilung der Bleischädigung durch den 
Bleinachweis Blute hat seit einigen Jahren eine wesentliche Be- 
deutung. (Nachdem ich selbst genügende Erfahrung hierüber besitzen 
werde, sei auch dieser Stelle die Frage besprochen.) Die wich- 
tigsten Speicherungsorte des Bleies sind: Gehirn, Leber, Darm, 
Nieren, Muskeln, Knochen und Knochenmark. Das Metall bleibt nach 
vor Jahren abgeklungener Vergiftung noch nachweisbar. 


Bevor wir den Bleinachweis und die Bestimmung Kot, Urin oder 
Organteilen besprechen, möchten wir noch den Bleisaum des 
Kiefers, sowie die basophile Körnelung der roten Blutkörperchen 
erinnern. Erstere Erscheinung wird auch durch Wismutverbindungen 
hervorgerufen. die Vergiftung durch therapeutisch angewendete 
Wismutsalze ähnliche Symptome zeigt, wie die Bleiintoxikation, müssen 
wir auch diesen Umstand erwägen. Die Vorgeschichte der Krankheit 
beantwortet oft diese Frage, manchmal ist aber die Differentialdiagnose 
nur durch den exakten Nachweis des fraglichen Metalles möglich. 
diesem Zwecke müssen wir Kot, Urin, Blut, oder eventuell selbst den 
Bleisaum untersuchen. Die Erkennung der basophilen Körne- 
lung (in den roten Blutkörperchen kommen kleine punktförmige Körn- 
chen vor, die sich mit basischen Farbstoffen färben) beansprucht große 
Erfahrung und Übung der Haematologie, und ist nur Frühstadium 
etwa 4—8 Wochen der Vergiftung vorhanden. 

Bei Haematoporphyrinurie ist der Urin mehr oder weniger 
rot, eventuell ganz dunkel und färbt die Wäsche bräunlich. Das bei der 


Bleivergiftung Harn vorkommende Haematoporphyrin scheint nicht 
identisch sein mit dem gewöhnlichen Haematoporphyrin. Spek- 
troskop zeigt das vor der D-Linie einen schmalen, zwischen 
D-E einen breiteren Absorptionsstreifen. Mit Ammoniak alkalisiert, be- 
kommen wir Streifen: zwei schmale und zwei breite, miteinander ge- 
paart. Aus dem mit Essigsäure versetzten Urin fällt etwa 
Tagen das aus. warmer rauchender Salpetersäure ist 
mit roter Farbe, über grün blau, endlich gelb werdend, löslich. 


Der Bleinachweis ist mit wenigen Ausnahmen (wie z.B. Was- 
ser, tönerne Gefäße, Legierungen) eiweißhaltigem Material füh- 
ren, demzufolge muß die organische Substanz zerstört werden. 
diesem Zwecke eignet sich vorteilhaftesten die Methode von Fre- 
senius-v. (1). Nach meinen eigenen Erfahrungen ist die Be- 
stimmung, resp. der Nachweis des Bleies nach Veraschung auf nassem 
Wege unserem mit Groäk zusammengestellten Apparate (2), 
durch folgende Methoden zuverläßlich: 


Den qualitativen Nachweis können wir folgendermaßen 
durchführen: der nach Zerstörung der organischen Stoffe schwach 
sauren Lösung leiten wir nach Entfernen des Chlors Schwefelwasser- 
stoffgas bis zur Sättigung, filtrieren nach Stunden den ausgeschiede- 
nen Niederschlag schnell ab, und achten darauf, daß der Niederschlag 
stets unter mit gesättigtem Wasser ist. Nach gründlichem Aus- 
waschen lösen wir die Masse chlorfreier verdünnter Salpetersäure 
und dampfen ein. Das ausgeschiedene Salz wird Wasser gelöst und 
das Blei durch folgende Reaktionen identifiziert: 


Durch Zusatz von 20%iger Schwefelsäure und dem doppelten 
Volumen Alkohol wird PbSO, ausgefällt. 


Das Bleisulfat wird abfiltriert und mit oder 
erwärmt. Das gebildete Bleikarbonat wird wenig Salpetersäure gelöst 
und einige Tropfen der Lösung mit Schwefelwasserstoffwasser (Schwe- 
felammonium) versetzt: Schwarzer Niederschlag von PbS. 


ein Teil der salpetersauren Lösung wird mit NaOH neutralisiert, 
mit Essigsäure angesäuert und mit 1%iger Kaliumbichromatlösung 
versetzt: entsteht ein gelber Niederschlag von löslich 
Natronlauge, sowie Mineralsäuren. Beim Erwärmen des Chromates mit 


Kalkwasser geht das rote basische Salz über. Die Empfindlichkeit 
obiger Reaktion ist etwa Teil Blei Million Teilen Wasser. 


Die Lösung wird zwischen Platinelektroden elektrolysiert: Die 
positive Elektrode wird mit einem braunen Überzug von Bleisuperoxyd 
bedeckt. 


Zur weiteren Bestätigung können wir auch einige mikrochemische 
Reaktionen ausführen: Die stark verdünnte salpetersaure Lösung ver- 
setzen wir z.B. Objekttrager unter dem Mikroskop mit Natrium- 
azetat und einigen Körnchen Jodkalium und dampfen ein. Beim Ab- 
kühlen scheiden sich charakteristisch sechsseitige dünne Blättchen des 
goldgelben Jodbleies aus. 


Zur quantitativen Bestimmung gebrauchen wir mit 
einigen Änderungen die Methode von (3). 
Die etwa HCl enthaltende chlorfreie Lösung wird mit etwa 
Volum 5%iger reinster versetzt, und Schwefelwasser- 
stoff, unter Erwärmen bis 50° die Lösung eingeleitet. Die er- 
kaltete wird durch Jenaer Glasfilter filtriert, mit heißer 
Salpetersäure (sp. Gew. 1,05—1,06) gewaschen, bis alles gelöst ist, 
wozu 50cm? obiger Säure nötig sind. Die salpetersaure Lösung 
wird auf !/, eingeengt, mit Wasser auf verdünnt, und kon- 
zentrierte Schwefelsäure zugesetzt. Die Lösung wird nach einigem 
Stehen eingedampft, bis Schwefelsäuredämpfe entweichen, nach dem 
Erkalten mit Wasser auf verdünnt, wieder eingeengt, abgekühlt 
und schließlich mit Wasser und Alkohol versetzt. Nach 
Stunden wird durch eine gewogene kleine Jenenser Glasnutsche oder 
Goochtiegel filtriert, zuerst mit einer Lösung von konzentrierter 
Wasser mit Alkohol auf 200 cm? aufgefüllt, nachher mit 
75—80%igem Weingeist, und zuletzt mit Alkohol gewaschen, 
einige Stunden bei 100°, danach bei 200° getrocknet und nach dem Er- 
kalten Vakuumexsikkator gewogen. 


Vor einigen Jahren hatte ich Gelegenheit, den Bleinachweis 
und Bestimmung bei bleivergifteten Personen durchfüh- 
ren können. Einige Fälle seien kurz geschildert: Fall Druckerei- 
arbeiter leidet seit Jahren Beschwerden, Jahre 1928 sind aus- 
gesprochene Symptome der Bleivergiftung vorhanden, 


pathie, Muskelatrophie, Obstipation. Der Stuhl enthielt 0,0009 bis 
0,0014% Blei. Fall Ein Druckereiarbeiter entleerte nach etwa 
Krankheit zur Untersuchung gekommen täglich 0,0007 
Kot. Fall Der Patient war einer Akkumulatorenfabrik 
tätig. seinem Kote konnte ich einmal 0,0008, nach einigen Wochen 
0,0005% Blei ermitteln. Fall Die Vermutung einer Bleiintoxikation 
wurde durch die chemische Untersuchung sichergestellt (0,0004% 
Kote). zwei weiteren verdächtigen Fällen wurden 0,0002 resp. 
0,0003% Blei nachgewiesen. Bei einwandfrei gesunden Menschen 
konnte ich einmal kein Blei nachweisen, zweiten Falle waren 0,0002, 
dritten 0,00023% vorhanden. Urin war außer Fall kein 
Blei nachweisbar. Über neuere Fälle berichte ich anderer Stelle (4). 


Die Frage, der qualitative Nachweis des Bleies für die Diagnose 
einer Bleivergiftung allein zur Entscheidung genüge, können wir nicht 
ohne weiteres bejahen. Einerseits ist die Anwesenheit von Bleispuren 
Kote ohne etwaige Krankheitsmerkmale durch akzidentelle 
Aufnahme des Metalles (z. mit Lebensmitteln), sowie durch den 
Genuß bleihaltigen Leitungswassers erklärlich. Anderseits aber dürfen 
wir den minimalen Bleigehalt Kot nicht unbedingt als Zeichen einer 
Vergiftung, Sinne einer Gesundheitsschädigung, betrachten, wenn 
außer diesem Befund nichts den Verdacht einer Intoxikation unter- 
stützt. Meine Resultate bestätigen die Meinung von Schwartz (5), 
der einen Bleigehalt von etwa 0,0003% Stuhl als normal betrachtet. 


Mit dem Vorkommen des Bleies Organismus steht der Blei- 
gehalt des Trinkwassers engster Beziehung. Blei ist be- 
kanntlich gegen luftfreies destilliertes Wasser praktisch vollkommen 
resistent, lufthaltigen Wasser ist aber ein wenig löslich, Form 
des Hydroxydes. salzhaltigem Wasser werden nur Spuren gelöst, 
weil die anwesenden Karbonate und Sulfate eine praktisch unlösliche 
Schutzschicht des Bleisalzes bilden. Die Löslichkeit des Bleies Trink- 
wasser ist durch folgende Faktoren bedingt: Zusammensetzung und 
Luftgehalt des Wassers, Zeitdauer und Bewegung der Leitung, Tem- 
peratur. Gadamer (6) gibt einen Gehalt von 0,35—0,75 
Liter als Grenze der bei ständigem 
brauche an. Die große Leipzig des Jahres 1930 
bot ausgiebige Möglichkeit zur Untersuchung und Beurteilung dieses 


Problems. Juli 1930 standen etwa 2500 Einwohner der Stadt wegen 
Bleivergiftung ärztlicher Behandlung. Bei weiteren 2000 wurden 
Blutuntersuchungen ausgeführt und zahlreiche zeigten charakteristi- 
sche Veränderungen. Die Vergiftungen kamen nur den Neubauten 
vor. Das frühmorgens entnommene abgestandene Wasser enthielt 
Liter durchschnittlich 5,3 (0,3—25,6). Laufe des Tages 
waren durchschnittlich etwa 3,5 Blei imLiter vorhanden. W.Kruse 
undM.Fischer (7) betrachten laut obigen Daten 2mg Blei Liter noch 
als ungefährlich. Wenn wir nun als Mittel aus den Zahlen von Gada- 
mer und Kruse-Fischer ca. 1,25mg Blei Liter enthaltendes 
Wasser noch als unschädlich deklarieren, ist die Anwesenheit des 
Metalles Kote gesunder Leute begreiflich. Auch mit Lebensmitteln 
kann Blei den Körper gelangen: Kochen Gefäßen mit Bleiglasur, 
bleihaltiges Zinngeschirr, Bleibüchsen, Stanniol usw. Wenn die 
solcher Weise aufgenommenen Bleimengen gering sind, können wir 
die Ausscheidung feststellen, ohne Krankheitssymptome finden. 
aber die jahre- oder jahrzehntelang erfolgte Bleiaufnahme nicht Ge- 
fahren enthält, können wir nicht entscheiden. Bei der Bewertung 
unseres Befundes dürfen wir allerdings obige Umstände nicht außer 
acht lassen. 


Zusammenfassung: 
werden eigens erprobte Methoden zum Bleinachweis, Bestim- 
mung und einige Untersuchungsergebnisse mitgeteilt. 


Daß die Ausscheidung des Bleies reichlichsten durch den 
Kot geschieht, wird bestätigt. Mit dem Urin verläßt weniger den 
Körper, der Nachweis darin ist nur bei frischen Fällen möglich. 


Auch vollkommen gesunden Organismus kann Blei anwesend 
sein, dessen Menge Kote unter etwa 0,00025% als normal beurteilt 
werden kann, für den Fall natürlich, daß kein Verdacht und Symptome 
der Bleivergiftung bestehen. 

Als bedeutende Quelle der Bleiaufnahme wird auf das Trinkwasser 
hingewiesen, welches mit einem Gehalte von etwa Blei Liter 
(laut literarischen Daten) noch als unschädlich betrachten ist. 


Groäk: Zeitschrift analytische Chemie Bd. 9§,. Heft 9/10, 328. (1933). 


Schumm-Meillére: Hoppe-Seyler’s Ztr. physiol. Chem. 118, 189 
(1922). Erdös: Samml. von A410(1934) —5. Schwartz: 
Ebenda (1930). Gadamer: Lehrb. chem. Toxikol. Aufl., 
8.212. Kruse-Fischer: Samml. von Vergiftungsfällen (1931). 


Anschrift des Verfassers: Dipl.-Ing. Erdös, Chemiker der 
Internen Univ.-Klinik, Budapest, V., 29. sz. 
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Arsenwasserstoff-Vergiftungen, gewerbliche, 


Sammelbericht von Schrader, Institut fiir gerichtliche und soziale 
Medizin der Universitit Bonn. (Direktor: Professor Dr. Pietrusky.) 


den letzten Jahren häuften sich die Mitteilungen über gewerbliche 
Arsenwasserstoff- Vergiftungen. Die Zahl der bisher bekanntgewor- 
denen wurde von Leschke (1933) auf etwa 300 geschätzt. Umfangreiche 
Literaturstudien Anschluß eine eigene Beobachtung zeigten mir, daß 
die bisherigen Befunde sehr verstreut veröffentlicht wurden und mancher 
Beziehung einer gegenseitigen Ergänzung bedürfen, genauere Einblicke 
die pathologischen Vorgänge bei dieser Vergiftung gewinnen. Eine zu- 
sammenfassende Bearbeitung erschien deshalb gerechtfertigt. 


Eigenschaften. 

Arsenwasserstoff (AsH;) ist ein farbloses Gas, das reinem Zustande 
geruchlos ist, sich aber bald verändert und dann einen Knoblauchgeruch 
zeigen soll, der verschieden stark ausgeprägt sein kann und vielen Ver- 
giftungsfällen nicht wahrgenommen wurde. Das spezifische Gewicht gleicht 
dem der Luft. gilt als 10—20mal giftiger als Kohlenoxyd. Noch der 
enormen Verdünnung von 1:20000 Teilen Luft wirkt schwer toxisch. Als 
tödliche Dosis wird beim reinen Gas bzw. eine 5—10 Min. lange 
Einatmung eines Gemisches von 300ccm AsH; cbm Luft angenommen. 
(Tabelle über die Toxizität für den Menschen bei Flury-Zernik.) 


Gewerbliche Vergiftungsmöglichkeiten. 


den verschiedensten gewerblichen Betrieben, mit As-verunreinigten 
Materialien gearbeitet wird, kann AsH, als gefährliches Nebenprodukt entstehen. 
Besondere Gefährdung besteht bei der Wasserstoffentwicklung durch Einwirkung von 
Säuren auf Metalle. Denn einmal sind viele Metalle häufig durch verunreinigt, 
wie Zink, Blei, Silber, Kupfer, Zinn; ferner Erze, besonders Schwefelkies, Vanadinerz, 
Ferrosilizium. Zum anderen finden sich den gebräuchlichsten Säuren, der Salz- 
säure und der Schwefelsäure, häufig As-Beimengungen (in erstgenannter bis 0,24%, 
letztgenannter 1,2—1,6% nachgewiesen). Diese Verunreinigungen lassen sich aus 
wirtschaftlichen und betriebstechnischen Gründen nicht vermeiden. Sie bilden deshalb 
mannigfachen Gewerbebetrieben eine latente Gefahrenquelle durch die Möglichkeit 
von AsH,-Entwicklung. Entsprechende Vergiftungen kamen vor beim Löten, beim 
Galvanisieren, bei der Wasserstoffentwicklung aus Zink zur Füllung kleiner Luft- 


ballone, bei der Fabrikation emaillierter Geschirre, beim Laden von Akkumulatoren 
(in Unterseebooten), bei der Acetylenbereitung aus unreinem Calciumcarbid (Schweiß- 
apparate). Weitere Vergiftungsmöglichkeiten Flury-Zernik. Eine ausführ- 
liche Aufstellung von gewerblichen Entstehungsarten des AsH, brachte Jaeger 
(1925). 

der chemischen Großindustrie kamen Vergiftungen bei Reinigungen von Säure- 
Transportkesselwagen vor, als diese von Ansammlungen arsenhaltigen Schlammes 
gelegentlich gesäubert werden mußten und diesem Zweck mit Wasser ausgespritzt 
wurden. Durch zurückbleibende Reste von verdünntem arsenhaltigen sauren Schlamm 
erwuchs für die einsteigenden Arbeiter eine erhebliche Vergiftungsgefahr, den 
ReinigungszweckenMetallgegenstände, insbesondereZinkeimer, benutzt wurden. Akute 
Vergiftungen bei dieser Gelegenheit veranlaßten Verbesserungen des Verfahrens, vor 
allem ein strenges Verbot der Benutzung von Zinkeimern bei dieser Reinigung und 
überall dort, verdünnte Säuren mit ihnen Berührung kommen können 
mann, Gerbis). Weitere akute Vergiftungen der chemischen Großindustrie 
ereigneten sich beim Reduzieren mit verdünnter Säure und Verwendung von Zink, 
woraufhin gleichfalls apparative Verbesserungen vorgenommen wurden; ferner bei 
der Ausfällung von Kupfer aus kupferhaltiger schwachsaurer Lauge durch Hinein- 
bringen von Eisenschrott. 

neuerer Zeit kam zahlreichen bei der Cad- 
miumgewinnung chemischen Betrieben, Form von Massenerkran- 
kungen, die nicht sämtlich veröffentlicht wurden. Der technische Prozeß 
wurde von Teleky ausführlich mitgeteilt. Meine eigene Beobachtung betraf 
einen solchen Betrieb, vor Jahren bereits eine Massenvergiftung mit 
Erkrankungen (darunter Todesfall) vorkam. Bemerkenswerterweise 
traten solche Ereignisse diesen und auch anderen chemischen Fabriken 
vielfach ganz unerwartet ein, nachdem der gleiche chemische Prozeß jahre- 
lang ohne Zwischenfall durchgeführt worden war. Stärkerer Säuregehalt, 
stärkerer Arsengehalt oder eine Änderung des Betriebsvorganges, vielleicht 
auch ein Zusammenwirken mehrerer schwer analysierbarer Momente dürften 
dabei mitspielen. 

Das eindrucksvollste Massenunglück neuerer Zeit ereignete sich 1931 
den Wilhelmsburger Zinnwerken bei Hamburg, Arbeiter zugleich 
erkrankten und von ihnen der erlagen. Ausgangsmaterial 
dafür war eine sogenannte Zinnkrätze, die sich bei der Zinngewinnung absetzt 
und die Verunreinigungen des Zinns sich reißt. Sie enthält neben großen 
Zinnmengen bis 3,8% Arsen und wurde seit Jahren ohne besondere Zwi- 
schenfälle zur Gewinnung des restlichen Zinns verarbeitet. Bei dem betreffen- 
den Massenunglück waren größere Mengen davon einem Heizgasabzugs- 
schacht gelagert und zur Vermeidung von Staubentwicklung beim Abtransport 
mit Wasser besprengt. worden. Dabei kam was bis 
dahin nicht bekannt war und (wie nachträgliche Untersuchungen erwiesen) 
erst bei einer Temperatur von 30°C aufwärts der angefeuchteten Zinn- 
krätze eintritt. (Ausführliche Beschreibung siehe bei Bertram und Fret- 
wurst, Nuck und Jaffe.) 


‘ 


Klinisches Bild der Vergiftung. 


Der zeitliche Beginn der beobachteten gewerblichen 
tungen war sehr verschieden. nach Stärke der Intoxikation ging ein 
symptomenloses Intervall voraus, das leichten Fällen mehrere Stunden be- 
trug, bei den schweren Vergiftungen bereits nach Stunde von den ersten 
Erscheinungen abgelöst Diese bestanden Kopfweh, Schwindel- 
gefühl, großer Mattigkeit, Übelkeit und Erbrechen. Öfters setzten die Arbeiter 
trotz dieser alarmierenden Zeichen ihre Arbeit noch fort, sich diese all- 
gemein gehaltenen Beschwerden nach kurzem Aufenthalt der frischen 
Luft wieder besserten und vorübergehend sogar verloren. Meist aber zwang 
eine zunehmende Benommenheit zur Arbeitseinstellung, wobei dann das Auf- 
treten blutigroten Urins die Leute oder ihre Umgebung auf die erfolgte Ver- 
giftung erst richtig aufmerksam machte und ärztliche Behandlung aufsuchen 
ließ. Unter den diagnostisch wichtigen Symptomen ist dieser 
Urinbefund das bedeutsamste Zeichen und kennzeichnet Verein mit den 
vorausgegangenen Erscheinungen die AsH,-Vergiftung als akute Haemolyse 
mit Haemoglobinurie. 

AnsubjektivenBeschwerden wurden weiterhin angegeben: Glieder- 
schmerzen, stechende Schmerzen Brust und Oberbauch, späterhin deutlicher auf 
Leber- und Nierengegend lokalisierte Schmerzen, taubes Gefühl den Händen, 
starkes Durstgefühl. 

Der Untersuchungsbefund war den voll ausgebildeten Ver- 
giftungsfällen folgender: Schwankender unsicherer Gang, gedunsenes Ge- 
sicht, dunkle Rétung der Mund- und Rachenschleimhaut (infolge der Haemo- 
globinaemie). den Fällen mit rapidem Blutzerfall wurde eine Cyanose von 
tief bronzeroter Farbe beobachtet, die anderen Fällen 
bald einen ikterischen Farbton zeigte. (Ein ausgesprochener Ikterus trat 
allgemeinen erst oder Krankheitstage in. Erscheinung.) Schwere 
Dyspnoe. Spannung des Oberbauches, meist mit Druckschmerzhaftigkeit der 
Lebergegend (anfangs ohne deutliche Leberschwellung) und der Nieren- 
gegend. Bei den schwersten Vergiftungen bestand bereits bei det Kranken- 
hausaufnahme vollkommene Anurie. Urin (durch Katheter gewonnen oder 
noch spontan entleert) blutigrot bis schwarzrot, Eiweiß-+, Sediment zu- 
nächst nur granulierte Zylinder, spektroskopisch Methaemoglobin Aderlaß- 
blut dunkelrot bis braunrot, lackfarben; Serum dunkelrot bis braunrot, ver- 
zögerte Abscheidung und Gerinnung. 


Spektroskopisch wurde von mehreren Autoren Blut Methaemoglobin 
gefunden. Heubner sowie ning fand sich dieses aber erst, 
nachdem das Blut eine gewisse Zeit dem Luftsauerstoff ausgesetzt war, wurde bei der 
Untersuchung sofort nach der Blutentnahme nachgewiesen. Eigene Beobach- 
tungen Leichenblut bestätigten dies. Löning fahd neben reduziertem Haemo- 
globin regelmäßig Haematin. 


— 
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Der Krankheitsverlauf bei den tödlich ausgehenden Fällen war 
nicht ganz einheitlich. Bei den Schwersterkrankten, die 2—3 Tagen der 
Vergiftung erlagen, wurde das Bild beherrscht von einer schweren Anoxaemie 
infolge des rapiden Blutzerfalls. Die zunehmende Haemoglobinaemie (bzw. 
Haematinaemie) infolge blutzerstörender und sauerstoffzehrender Kräfte des 
Giftes (Löning) führte einer enormen Verminderung der Erythrocyten 
(bis herab auf 1,2 Millionen, Haemoglobingehalt bis 32%). Lufthunger und 
erschwerte Atmung waren die Folge. Unter Versagen des Herzmuskels (zu- 
nehmende Cyanose, schwacher frequenter Puls, Herzdilatation und Absinken 
des Blutdrucks) und allgemeiner Gefäßtonusschwäche erfolgte der Tod. 
einigen Fällen bestand dabei kurzer Dauer. Quälendes immer 
stärker werdendes Erbrechen, heftiger Singultus, Durchfälle von wäßriger 
Beschaffenheit wurden weiterhin bei diesem perakuten Verlauf beobachtet. 
Trotz völliger Anurie kam es-hierbei nicht zum Bilde der Urämie (ein- 
gehende Beschreibung bei Bertram und Fretwurst, sowie Löning). 


Bei anderen Fällen weniger stürmischen aber auch tödlichen Verlaufs er- 
folgte der Tod nach 6—9 Tagen, bei meiner Beobachtung erst nach Tagen. 
Auch Jiesen Fällen hielt das Erbrechen über Tage hin und erschwerte 
jegliche Nahrungsaufnahme, machte sie vielfach unmöglich. Hier traten nun 
die Schädigungen der parenchymatösen Organe, vor allem der Nieren, 
Erscheinung. Schmerzhafte Leberschwellung, daneben auch Milzvergröße- 
rung, starker Ikterus wurden beobachtet. Vordergrund aber standen die 
Symptome schwerster Nierenschädigung: Völliges Darniederliegen der Harn- 
absonderung, wobei die blutigrote Farbe allmählich nachließ und manchen 
Fällen verschwand; Eiweiß ++, Sediment Erythrocyten und Erythrocyten- 
schatten, reichlich Leukocyten, granulierte hyaline Zylinder; außerdem Uro- 
bilinogen Urin, erhöhter Rest-N Blutserum. Der Tod erfolgte 
diesen Fällen unter dem Bilde der Urämie. Hinzu kamen bisweilen spät auf- 
tretende kardiale Störungen (Fall Dibbern und eigene Beobachtung). 


Ein großer Teil der Erkrankten überstand die Vergiftung. Als progno- 
stisch wichtiges Zeichen war bei ihnen von vornherein eine gute Diurese fest- 
zustellen (trotz manchmal schwerer Vergiftungssymptome!). Die vorher ge- 
schilderten Krankheitserscheinungen waren bei ihnen allgemeinen ge- 
ringer ausgeprägt oder von kürzerer Dauer, die blutige Urinfarbe schwand 
schon nach wenigen Tagen. Mehrfach wurde solchen Fällen eine über- 
schießende Harnausscheidung beobachtet, die 3—8 Tage anhielt. Die völlige 
Genesung verlief langsam. Eine Reihe von Erkrankten, die anscheinend nur 
geringe AsH;-Mengen eingeatmet hatten, brauchte keine Krankenhausbe- 
handlung und überwand die leichten Vergiftungserscheinungen wenigen 
Tagen. 


Das Blutbild zeigte nach der Stärke der Vergiftung verschiedengradige 
Veränderungen. den ganz schweren Fällen fehlte die für leichte und mittelschwere 
Erkrankungen charakteristische Blutregeneration. Unaufhaltsam sanken die Erythro- 
infolge derfortschreitendenHaemolyse ab. Die Haemoglobinverminderung 
folgte nicht rascher Weise, daß zeitweilig ein Färbeindex von über zustande 
kam. wurde eine fortschreitende Blutschädigung bis zum 11. Krankheitstage be- 
obachtet (Löning). Heubner sah bei einem Vergifteten nach vorübergehender 
Haemoglobinurie mitten aus der rüstig fortschreitenden Erholung heraus einen akuten 
Rückfall mit erneuter starker Haemoglobinurie. Die Blutschädigung durch den AsH, 
wirkte sich demnach oft recht unterschiedlich aus. Bei den schweren Vergiftungen 
wurden den Blutausstrichen starke Erythrocytenveränderungen gefunden (aus- 
gelaugte E., Anisocytose Gleichzeitig bestanden auch Veränderungen des weißen 
Blutbildes Form von erheblicher Leukocytose mit Linksverschiebung, bei den 
weniger stürmisch verlaufenden Fällen Eosinophilie und bisweilen auch Basophilie 
sowie Ausschüttung unreifer Formen. Das rote Blutbild zeigte bei den subakuten und 
leichten Vergiftungen eine deutliche Blutregeneration vom Tage (Überschwem- 
mung des Blutes mit Normoblasten, Megaloblasten und basophilen Erythrocyten). 
Längere Zeit blieb bei den geheilten Leuten eine Anämie bestehen, die aber gewöhn- 
lich nach Monaten abgeklungen war. 

Besonderheiten sei noch vermerkt, daß zerebrale und neurologische Symptome 
Verlauf der Vergiftungen kaum beobachtet wurden. Abgesehen von den urämischen 
Erscheinungen wurde nur einmal bei einem später geheilten Vergifteten ein kurz- 
dauernder Zustand von Somnolenz mit Desorientiertheit und Beschäftigungsdelirien 
gesehen. Ein anderer Fall hatte vorübergehende Druckempfindlichkeit der periphe- 
rischen Nerven. 


Als Therapie erwiesen sich Anoxaemiestadium nur Bluttransfusio- 
nen nach vorausgegangenem Aderlaß wirksam (defibrin. Dextrose- 
lösung 44). Die Blutgruppenbestimmung war dabei mehrfach wegen der 
starken Haemolyse nicht mehr exakt durchzufiihren, weshalb Universalspen- 
derblut benutzt werden mußte. Weiter wurden große subcutane Kochsalz- 
infusionen gemacht. Nach Überwindung des Anoxaemiestadiums zeigten sich 
als erfolgreich Nierendiathermie (nach vorherigem Buttermilchtrinken) zur 
Anregung der Diurese und der Rekonvalescens tägliche Insulin-Trauben- 
zuckerinjektionen sowie Leberpräparate (ergänzt durch wiederholte intraglu- 
täale Injektion von ccm Menschenblut) zur Förderung der Blutneubildung 
(Löning). Gerade den langdauernden Insulin-Traubenzuckerinjektionen wur- 
als Erfolg zugemessen, daß später keine hepatogenen Störungen auf- 
traten. Eine Nierendekapsulation einem Fall völliger Anurie konnte den 
letalen Ausgang nicht mehr aufhalten. (Bertram und Fretwurst.) 


Differentialdiagnostischkommt von gewerblichen Giften das Nitro- 
benzol Betracht. Dabei stehen aber die Symptome der Methaemoglobinbildung 
Vordergrund, wie Cyanose und Methaemoglobinspektrum (letztgen. scheint sich nach 
den neueren Untersuchungen bei der AsH,-Vergiftung erst nach längerer Berührung 
des entnommenen Blutes mit dem Luftsauerstoff bilden und zunächst nicht vor- 
handen sein). Weiter wird Pilzvergiftung durch Lorcheln denken sein, die 
such durch Haemolyse gekennzeichnet ist. 


Auf Dauerschäden nach gewerblicher wurde man 
erst neuerer Zeit aufmerksam. Wie bereits betont, kam ein größerer Teil 


der Erkrankten mit dem Leben davon. Die Mortalität war bei den verschie- 
denen beobachteten Vergiftungen, vor allem auch den Massenunglücken, sehr 
wechselnd. Durchschnitt betrug sie etwa 30%, bzw. wurde diese Zahl 
aus den gewonnenen Erfahrungen geschätzt, wenngleich bei manchen Un- 
glücken erheblich höhere Todeszahlen vorkamen (s. Massenerkrankung 
Hamburg-Wilhelmsburg!). Während nun bei den leichten Vergiftungen der 
Heilungsverlauf meist ein überaus günstiger und rascher war (manche der 
Leute suchten gar keine ärztliche Behandlung auf), wurde bei einer Reihe 
von schweren Vergiftungen eine sich recht lange (über Wochen), hinziehende 
Rekonvaleszenz berichtet. Leider fehlen allgemeinen Angaben über Nach- 
untersuchungen solchen Fällen. Aus den spärlichen Mitteilungen geht 
folgendes hervor. 


Zangger beobachtete bei Chemikern eine lange dauernde Empfind- 
lichkeit des Herzens gegen Anstrengungen. Teleky berichtete über eine 
sehr langsame Erholung bei einem Vergifteten, bei dem noch nach Jahren 
Arbeitsunfähigkeit Rente) bestand: „scheinbar vorhandene organische 
Nervenstörungen werden von schwerster Neurasthenie überdeckt“. Nach 
Fühner und Pietrusky waren Arbeiter, die bei einer (nicht wei- 
ter veröffentlichten) Massenvergiftung mitbetroffen wurden, noch nach 
Monaten arbeitsunfähig. 


Genauere Mitteilungen über Nachuntersuchungen brachten Löning, 
Fühner und Pietrusky sowie Hirsch, die wesentliche Erkenntnisse 
für die spätere Begutachtung der AsH;-Vergiftung vermittelten. Arbeiter 
des Wilhelmsburger Massenunglücks wurden nach Monaten 
Bei dem einen von ihnen fanden sich keinerlei krankhafte Abweichungen. Bei 
dem anderen ergaben sich aber noch gewisse Verdachtsmomente wegen zeit- 
weiliger Appetitlosigkeit und vor allem wegen Herzbeschwerden bei größeren 
körperlichen Anstrengungen (Herzstechen und Herzklopfen). Jahr nach 
dem Unfall wurden beide gesund und beschwerdefrei gefunden (Löning). 
Besonders bemerkenswert erscheint die Nachuntersuchung eines anderen Ver- 
unfallten Jahre nach der Vergiftung, dessen Blutkörperchenzerfall anfäng- 
lich kein besonders schwerer gewesen war. Bei der Begutachtung fanden 
sich noch deutliche Störungen, die für eine Herz- und Leberschädigung 
sprachen (Extrasystolen, Störung des Fettstoffwechsels mit Verkleinerung 
der Leber, Gewichtsabnahme seit der Vergiftung von 10—14 kg, Anaemie). 
Sie wurden auf die AsH;-Vergiftung zurückgeführt, ein Un- 
fallzusammenhang bejaht und der Grad der Erwerbsminderung auf 30% ge- 
schätzt (Fühner und Pietrusky). Deutliche Herzveränderungen wurden 
bei schweren Vergiftungen bereits während der Rekonvaleszenz beobachtet 
(Zeichen von Herzmuskelschädigung mit perkutorisch und röntgenologisch ge- 


sicherter Verbreiterung). Ihre Nachuntersuchung nach 11/ bzw. Jahren 
ergab röntgenologisch und vor allem elektrokardiographisch noch eindeutige 
Herzstörungen (Hirsch). 

Diese wenigen, aber durch genaue klinische Untersuchungen gesicherten 
Beobachtungen zeigen, daß Dauerschäden nach AsH,-Vergiftung vorkommen 
und eine erhebliche gewerbepathologische Bedeutung haben. Sie verlangen 
eine sorgfältige Beachtung bei künftigen Untersuchungen. 


Pathologische Anatomie. 


Trotz zahlreicher tödlich verlaufener Vergiftungen liegen nur wenige ver- 
wertbare anatomische Untersuchungen vor. Ursache dafür ist einmal eine oft 
wegen spät ausgeführter Sektion erheblich fortgeschrittene Fäulnis, die vor 
allem histologische Untersuchungen beeinträchtigte; zum anderen der Um- 
stand, daß die Vergiftungen sehr verstreuten Stellen zur Beobachtung 
kamen und vielfach keine Möglichkeit für eine wissenschaftlich einwandfreie 
Bearbeitung gegeben war. Soweit nun verwertbare anatomische Befunde vor- 
liegen, ergibt sich daraus folgendes Bild: 


makroskopischen Befund fiel bei den nach perakutem Verlauf 
1—2 Tagen Verstorbenen die schon klinisch Erscheinung getretene sonnenbrand- 
rote Farbe der Haut (ähnlich auch Kehlkopfknorpel) auf, die auf eine 
diffuse Imbibition mit gelöstem Haemoglobin zurückführte. Bei den späteren Todes- 
fällen (nach 6—9 Tagen) trat dafür ein mehr oder weniger deutlicher Ikterus hervor, 
der meinem Fall (Tod nach Tagen) nur noch eine restliche schwach ikterische 
Verfärbung der Skleren hinterlassen hatte. Oedeme wurden selten beobachtet. Die 
Totenflecke boten keine charakteristischen Veränderungen. den inneren Organen 
war auffallendsten die eigentümliche dunkelbraune Farbe verschiedener Organe, 
vor allem der Leber und Nieren, die bei den Frühfällen besonders hervortrat. Bei 
Spätfällen machten sich diesen beiden Organen daneben toxische Verfettungen 
und degenerative Prozesse geltend, insbesondere den Nieren trübe Schwellung, 
verwaschene Zeichnung bzw. nephroseähnliche Veränderungen. Die Milz wurde meist 
vergrößert und (wie auch die Leber) mit den Zeichen der Haemosiderose gefunden. 
Das Blut war den Frühtodesfällen lackfarben, bei den weniger akut verlaufenden 
oft eingedickt. Fast regelmäßig wurde ein auffallend dunkles (bis braunes) Serum 
gefunden. Auch die abgeschiedenen Speckhautgerinnsel waren solchen Fällen 
eigentümlich dunkelgrau, Transsudate, die vielfach Herzbeutel, doch auch den 
Körperhöhlen bestanden, zeigten eine ähnlich dunkelbraune bis braunrote Färbung. 
Die Skelett- und auch die Herzmuskulatur wurde mehrfach getrübt und glanzlos auf- 
gefunden. Bemerkenswert war dabei meinem Fall die auffallende Farbänderung; 
aus einem zunächst bestehenden bräunlichroten Ton entwickelte sich nach Liegen 
der Luft (noch während der Sektion!) eine eigentümlich graubraune Farbe, die auf 
Methaemoglobinbildung unter dem Einfluß des Luftsauerstoffs zurückgeführt werden 
mußte. Das Knochenmark war einigen Fällen rot und blutreich als Ausdruck der 
einsetzenden Blutregeneration. anderen Beobachtungen wurde dagegen eine Akti- 
vierung vermißt. Die spektroskopischen Befunde Leichenblut waren unter- 
schiedlich. Von einigen Autoren wurde gleich gefunden, von anderen 
erst nach einem gewissen zeitlichen Intervall (unter Luftzutritt). Man wird gerade 
darauf bei späteren Vergiftungen noch achten haben. Als Zeichen der Kreislauf- 


schwäche wurde den meisten Fällen ein schlaffes dilatiertes Herz und Lungenoedem 
festgestellt. 


Verwertbare histologische Untersuchungen sind Zahl ge- 
ring und lassen sich entsprechend dem klinischen Verlauf der Vergiftungen 
Gruppen einteilen. Die eine betrifft Vergiftungsfälle, der Tod nach 
perakutem Krankheitsverlauf den ersten bis Tagen nach dem Un- 
fall eintrat. Bei der anderen handelt sich Todesfälle zwischen und 
Tagen. Meine eigene Beobachtung (Tod nach Tagen) nimmt auch histo- 
pathologisch eine gewisse Sonderstellung ein. 


Bei der erstgenannten Gruppe wurden histologisch die Zeichen schweren Blut- 
zerfalls gefunden Gestalt von Haemoglobininfarkten (bzw.Methaemoglobininfarkten) 
der Nieren, mikroskopisch nachweisbarem Erythrocytenzerfall Nieren und Leber. 
Dementsprechend traten schon frühen Stadien mehr oder reichlich eisen- 
haltige Pigmente diesen Organen sowie der Milz Erscheinung. Daneben fanden 
sich schwere degenerative Prozesse Harnapparat, die einmal schon Lebzeiten 
des Patienten bei einer Probeexcision gelegentlich der Nierendekapsulation erhoben 
wurden (Bertramund Fretwurst). handelte sich dabei nekrobiotische 
Vorgänge tubulären Apparat (Schwellung und tropfige Entmischung der Epithelien 
einzelner Hauptstücke, mehr oder weniger fortgeschrittene Epithelnekrose). den 
anderen parenchymatösen Organen wurden diesem frühen Zeitpunkt nur geringe 
und wenig charakteristische Veränderungen gesehen. 

Bei der Gruppe waren die histologischen Nierenveränderungen noch stärker 
ausgeprägt. Die Epithelnekrose Bereich der Tubuli erreichte erhebliche Ausmaße. 
wurden Glomerulusauftreibungen, Trübungen, Verfettungen der Haupt- 
stiicke und auch schon AbstoBung der abgestorbenen Epithelien sowie kleine Verkal- 
kungen gefunden. Den Héhepunkt dieses Verlaufs zeigte der von mir untersuchte Fall, 
13. Tage bereits weite Abschnitte der Tubuli contort. ihr Epithel gänzlich ver- 
loren hatten. Außerdem wurden diesem Stadium umfangreiche Lymphocyten- 
infiltrate den verschiedenen Nierenabschnitten festgestellt, ein Befund, der von 
anderer Seite (Schleussing) nicht ausgedehntem Maße bereits Tage 
erhoben wurde. schien eine besondere Reizung des lymphatischen Systems vorzu- 
liegen. Weiterhin fanden sich bei dieser Gruppe erhebliche Leberveränderungen 
(Quellung der Leberzellen, Mitosen, Verfettungen, geringe Nekrosen). Herzverände- 
rungen traten histologischen Bild erst verhältnismäßig spät Erscheinung, bestan- 
den streifigen Verfettungen und waren bei meiner Beobachtung durch 
herdförmige Nekrosen gekennzeic hnet. Der Blutzerfall ließ sich anch histologisch 
Leber und Niere verfolgen und war noch 13. Tage diesen Organen sowie 
Leichenblutbild nachweisbar. Als histologisch faßbarer Ausdruck einer Urämie fanden 
sich der Hirnrinde massenhaft Dixanthylharnstoffkristalle (eigene Beobachtung). 


Faßt man diese pathologischen und insbesondere die histologischen Be- 
funde zusammen, ergibt sich auch hier entsprechend dem zeitlich differen- 
ten klinischen Verlauf ein verschiedenartiges Bild, das aber wie diese 
Zusammenstellung zeigt seinem Grundzug eine deutliche Gesetzmäßig- 
keit erkennen läßt. Zunächst wird das pathologische Geschehen von der 
Haemolyse beherrscht und findet seinen entsprechenden anatomischen Aus- 
druck. Frühzeitig treten aber schon degenerative Veränderungen den 
parenchymatösen Organen Erscheinung, die zunächst vorwiegend die Nie- 


ren betreffen, bald aber auch der Leber eine erkennen 
lassen und schließlich (bei gleichzeitiger Steigerung der Störungen den 
genannten Organen) das Herz Mitleidenschaft ziehen. 


Arsenbefunde, 

den Leichenteilen wurde bei einem Todesfall nach Tagen den 
Nieren meisten Arsen gefunden, daneben erhebliche Mengen Milz und 
Leber und zwar einer Gesamtmenge diesen allein von 0,1 
was bei innerlicher Gabe meist tödlich ist (Meyer und Heubner). Ähn- 
liche Befunde wurden nach gleichem zeitlichen Verlauf von Bertram und 
Fretwurst erhoben. Bei späteren Todesfällen fanden sich dagegen die 
höchsten Arsenwerte der Leber (Grassmann, Hegler), woraus 
Grassmann schließt, daß die Arsenausscheidung zunächst über die Nieren 
erfolgt, später hauptsächlich über die Leber und Galle. (Weitere quantitative 
Befunde beiSchleussing Qualitativ der 
Lunge (bei Tod nach Tagen, Gerbis) Sammelansätzen verschie- 
dener Organe bei einem Todesfall nach Tagen (Spaeth Soika) 
und allerdings nur geringen Mengen meinem Fall (Tod nach 
Tagen) nachgewiesen. 

Bemerkenswert ist die Arsenverteilung Blut,. Plasma weit mehr 
gefunden wurde als den Blutkörperchen. Dabei kam einmal nach Stun- 
den ein auffallend hoher Arsengehalt zur Beobachtung von mg%. Bei 
Kranken, die die Vergiftung überstanden, konnte über längere Zeit hin eine 
Arsenausscheidung Urin verfolgt werden, die zunächst Tagesmengen von 
bis Img betrug, später nachließ, aber noch nach Tagen Mengen von 
z.B. 0,3mg Tage förderte (Meyer und Heubner, 
scheint jedoch dadurch nur ein Bruchteil des den Körper aufgenom- 
menen Arsens wieder herausgebracht werden, eine gewisse Menge wird 
sicherlich gespeichert (Knochen, Haare). Der Nachweis Kopfhaar oder 
abgeschnittenen Nägeln hatte mehreren Fällen erhebliche diagnostische 
Bedeutung und gelang noch mehrere Wochen nach der Vergiftung bei ge- 
heilten Arbeitern. Teleky schloß auf Grund solcher Befunde einmal eine 
zunächst angenommene Cadmiumvergiftung, einmal eine Schwefelwasserstoff- 
vergiftung aus. 


Besondere Untersuchungen zur Gewerbepathologie 
der AsH,-Vergiftung. 

Mit dem toxikologischen Mechanismus der AsH,-Vergiftung beschäftigten 

sich eine Reihe rein experimenteller Arbeiten. Bemerkenswert sind darunter 

besonders die Untersuchungen von Labes, die der Vorstellung führten, 
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daß die haemolytische Wirkung des von der oxydativen Bildung elemen- 
taren (kolloidalen) Arsens abhängig ist, wobei aber dessen Entstehung 
Inneren der roten Blutkörperchen von eubner abgelehnt wurde unter 
Hinweis auf seinen Befund eines 500mal höheren Arsengehaltes Plasma 
bei stark ausgebildeter Haemolyse Laufe gewerblicher Vergiftungen. 
Eingehende Laboratoriumsversuche wurden durch das Wilhelmsburger 
Massenunglück angeregt. Nachdem gerichtlich-medizinischen Institut 
Göttingen nachgewiesen war, daß aus der befeuchteten Zinnkrätze (bei neu- 
traler Reaktion!) sich oberhalb 30° AsH, entwickelte, wurden von anderer 
Seite die Entstehungsbedingungen diesem Material verschiedenen Ver- 
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suchsreihen geprüft. 


fanden bei Sortierung der Zinnkrätze nach ihrer 
Korngröße, daß beiihrer Befeuchtung und steigenden Temperaturen sich mit zuehmen- 
der Korngröße immer erheblichere Mengen von entwickelten. drei Stunden 
konnten aus 100 Krätze bei 60° rund 241 reiner AsH, entstehen. Eine Bildung 
von Antimonwasserstoff, die wegen des hohen Antimongehaltes dieses Materials noch 
Frage kam, wurde ausgeschlossen. 

Besonders bemerkenswerte Ergebnisse förderten die verschiedenen Untersuchun- 
gen von Nuck und Jaffe. Sie fanden, daß der Zinnkrätze das Arsen Form 
von Metallarseniden, und zwar Aluminiumarsenid, vorhanden sein müsse. Aus dem 
Aluminiumarsenid bildete sich bereits bei Zusatz von kaltem Wasser AsH,, dessen Ent- 
bei heißem Wasser sehr stürmisch wurde (an dem Unglückstage hatte die 
Zinnkrätze nachgewiesenermaßen eine Temperatur von 50—60° erreicht). Schon der 
Luftfeuchtigkeitsgehalt genügte, aus diesem Material AsH, entstehen lassen! 
Als wertvolles Diagnostikum erwies sich das Aufhängen von Filtrierpapierstreifen 
dem gefährdeten Wilhelmsburger Betriebe, die mit Quecksilberchloridlösung ge- 
tränkt und getrocknet waren. ruft ihnen eine gelbe bis braunschwarze Fär- 
bung hervor, nach Stärke und Dauer seines Auftretens. Das war unmittelbarer 
Nähe der Zinnkrätzehaufen sehr deutlich, einigen Metern Entfernung aber auch noch 
positiv. Ein Verladen der Krätze Fässer, das zur Vermeidung weiterer Gefährdung 
vorgenommen wurde, und auch ihre Abdeckung mit Dachpappe (zum Schutz gegen 
Durchnässung) schaltete die nicht aus, was durch Quecksilberchlorid- 
papier nachgewiesen werden konnte. Bedeckung der Fässer mit einer Mischung 
von gebranntem Kalk und Chlorkalk ließ den Austritt des Gases die Umgebung 
unterbinden. Diese Schutzmaßnahme, soweit sie betriebstechnisch durchführbar ist, 
Verein mit dem Aushängen von Quecksilberchloridstreifen gefährdeten Betrieben 
wurde guter Raumdurchlüftung, besonders Absaugungsvorrichtungen den 
Arbeitsplätzen, von diesen Autoren empfohlen. Denn bestand bei den Arbeitern der 
Zinnkrätzeverarbeitung eine ähnliche Gefährdung durch ein Arsen- (bzw. 
Luftgemisch wie reinen Arsenbetrieben, was Kopfhaaruntersuchungen bei zehn 
nicht erkrankten Personen erwiesen, die Arsenmengen ergaben, wie sie aus reinen 
Arsenbetrieben bekannt sind. 

Den Tierversuch als Diagnostikum zogen Spaeth und Soika heran, als 
einem chemischen Betrieb bei der Cadmiumgewinnung eine zunächst unklare Vergif- 
tung bei einem technischen Fehler eingetreten war. wurde über der Unfallstelle 
ein Kaninchen einem Käfig aufgehängt und der Prozeß der vorgeschriebenen, bei 
einem anderen Tier dann der fehlerhaften Weise (konzentrierter Säurezusatz 
Stelle der sonst üblichen verdünnten) wiederholt. Während das erste Tier keine Er- 
scheinungen bot, machte das andere bereits nach ganz kurzer Zeit einen schwerkranken 
Eindruck, wurde getötet und zeigte bei der chemischen Untersuchung einen hohen 


Arsengehalt, besonders der Leber. Die vermutete war damit 
sichergestellt, eine Frage stehende Cadmiumvergiftung konnte somit ausgeschlossen 
werden. ähnlicher Weise gingen Nuckund Jaffeineinem anderen Betriebe zur 
Ermittlung der vor, konnten aber noch keine endgültigen Resultate be- 
richten. 

Eigene experimentelle Untersuchungen galten dem Problem der Dauerschäden 
nach gelang Tierversuchen akute bis subakute Vergiftungen 
hervorzurufen, die von den Versuchstieren (Meerschweinchen) überlebt wurden. 
bestimmten Zeitintervallen wurden die histopathologischen Veränderungen der wich- 
tigsten parenchymatösen Organe studiert. Bei den leichteren Vergiftungsfällen trat 
dabei eine restlose Ausheilung ein. Bei einer Reihe von schweren Vergiftungen wurden 
noch nach längerer Zeit erhebliche Veränderungen gefunden, die vornehmlich 
Leber und Herz betrafen und für das Vorkommen von Dauerschäden sprechen. 

Nachtrag. Nach Abschluß dieses Berichtes erschien noch eine Arbeit von Fret- 
wurst, Horwitz und Rosenbaum (Ztschr. klin. Med. 128, 703, 1933), die 
experimentellen Untersuchungen das Bild der Arsenwasserstoffvergiftung Katzen 
studierten. 


Zusammenfassung. 


Die gewerbliche hat den letzten Jahren eine steigende 
unfallpathologische Bedeutung gewonnen. Während früher wesentlichen 
nur vereinzelte Vergiftungen vorkamen, zeigten die Massenerkrankungen der 
letzten Zeit eine zunehmende Gefährdung, deckten vor allem eine Reihe von 
bis dahin noch nicht bekannten latenten Gefahrenquellen auf, die eine ge- 
steigerte Aufmerksamkeit erfordern. Nach den neueren Erkenntnissen sind 
Betriebe, denen mit arsenverunreinigten Materialien gearbeitet wird, stets 
gefährdet. sich aus wirtschaftlichen Gründen eine wünschenswerte Arsen- 
befreiung der Ausgangsstoffe kaum durchführen läßt, müssen andere pro- 
phylaktische Maßnahmen getroffen werden (Absaugevorrichtungen den 
gefährdeten Arbeitsplätzen, gute Raumdurchlüftung, Anbringung von Queck- 
silberchloridpapier zur frühzeitigen Erkennung freiwerdenden Arsenwasser- 
stoffs, Abdeckung gefahrbringender Materialien, wie Zinnkrätze, mit Chlor- 
kalk und gebranntem Kalk, Durchleiten verdächtigen Wasserstoffs durch 
Filter aus feuchtem Chlorkalk und Sand oder aus Adsorptionskohle). bei 
Arbeiten geschlossenen Behältern (Säuretransportwagen) Gasmasken und 
Preßluftzuführung keinen genügenden Schutz gewährleisten, wie Bachfeld 
meint, muß noch genauer geprüft werden. 

Bei der akuten lassen sich klinisch Stadien verfolgen. 
Zunächst wird das Bild von einem anoxaemischen Zustand (Löning) in- 
folge rapiden Erythrocytenzerfalls beherrscht. Später schließen sich toxische 
Nierenerscheinungen (Anurie, Uraemie) an, begleitet Leber- und Herz- 
störungen. Pathologisch-anatomisch ist die schwere Vergiftung durch Hae- 
mosiderose und toxisch-degenerative Veränderungen parenchymatöser Or- 
gane (Nieren, Leber, Herz) gekennzeichnet. Bei Überlebenden wurden 
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einigen Fällen Dauerschäden beobachtet, die vor allem Herz und Leber be- 
trafen. Ihre Grundlage konnte experimentell gesichert werden. 

Therapeutisch erwiesen sich Anoxaemiestadium Bluttransfusionen mit 
Dextrosezusatz, späterhin Nierendiathermie und lange Zeit durchgeführte 
Insulintraubenzuckerinjektionen als erfolgreich 

21, 342, 1933. Ferner: Bachfeld, Zbl. Gewerbehygiene 357, 1925 (Referat zur 
Arbeit von Gerbis). Hirsch, Mschr. Unfallheilk. 40, 190, 1933. Hopmann, 


Zbl. Gewerbehyg. Kogan, Arch. exper. Path. Pharm. 161, 310, 
1931. 


Anschrift des Verfassers: Priv.-Doz. Dr. Schrader, Institut für 
gerichtliche und soziale Medizin der Universität Bonn. 


Sammelberichte. C19 


(Selbstmorde.) 


Sammelbericht von Julius interne Abteilung des St. Rochus- 
Krankenhauses, Budapest. (Vorstand: Prof. Dr. Ritoök.) 


Der erste Fall von Oxalsäurevergiftung ist der Literatur 
Jahre 1814 Dieser Fall blieb einige Jahrzehnte hin- 
durch wenigstens Schrifttum alleinstehend. Später aber, 
den 70er, 80er Jahren kamen, besonders England, aber auch 
Deutschland zahlreiche, tödlich verlaufende Vergiftungen vor. Von 
diesem Zeitpunkt treten auch anderen Ländern Oxalsäurevergif- 
tungen auf. England waren sie sehr verbreitet; 1894 Fälle, von 
1912 bis 1916 448 Fälle mit letalem Ausgang (H. Blyth), aber 
auch Deutschland waren die Fälle nicht selten, Preußen, 
von 1919—1922 Fälle mit letalem Ausgang statistisch festgestellt 
wurden. Die Vergiftungen wurden hauptsächlich durch Selbstmord 
verursacht, doch spielen hohem Prozentsatz zufällige Verwechslun- 
gen mit Bittersalz, Glaubersalz u.a. eine Rolle. Vereinzelt wurde Oxal- 
säure Morden (Kindermord) verwendet, obgleich diese wegen ihres 
schlechten Geschmacks dazu nicht recht geeignet ist. Die Verbreitung 
der Vergiftung wurde stark gefördert durch die häufige Verwendung 
der Kleesäure und deren saurem Kaliumsalz (Kleesalz) Haushalt, 
sie zur Entfernung von Rost, Tintenflecken und als Messingreini- 
gungspaste Anwendung findet. 

Die rapide Verbreitung der durch Selbstmord verursachten Vergif- 
tungen findet ihren Grund hauptsächlich der Tagespresse, die die 
Selbstmordfälle nicht nur mit Vorliebe mitteilt, sondern auch die zum 
Selbstmord benützten Mittel ausführlich beschreibt und damit gleich- 
sam Anleitungen zum Selbstmord liefert. Die schädliche Wirkung der 
Tagespresse wird gerade bei der Oxalsäurevergiftung von mehreren 
Autoren hervorgehoben und wir können dies auch durch die Geschichte 
der Oxalsäurevergiftung Ungarn bestätigen. 

Ungarn war die Oxalsäurevergiftung bis den letzten Jahren 
(1931) ziemlich unbekannt, wenn wir von 1—2 sporadischen Fällen ab- 
sehen, die meist leicht verlaufende Vergiftung durch Verwechslung 
von Oxalsäure und Bittersalz verursacht wurde. Jahre 1931 jedoch 
wurde eine derartige Vergiftung mit letalem Ausgang von den Tages- 
blättern derart ausführlicher und farbenreicher Form behandelt, 
daß dadurch eine wahre Lawine von Oxalsäurevergiftungen ins Rollen 


Bibliotheque medicale, Tom. XLVI, Octobre 1814, pag. 121. 


gebracht wurde. Nachfolgend die Statistik aus der internen Abtei- 
lung des St. Rochus Spitals, die sich auf Oxalsäurevergiftungen der 
letzten Jahre bezieht: 


Jahr Fälle Jahr Fälle 
1927 1931 
1928 1932 
1929 1933 (bis 
1930 Juli) 


dieser raschen Verbreitung trug bei, daß Ungarn bis zur 
letzten Zeit der Verkauf der Oxalsäure und deren Salze vollkommen 
frei war, der Ankauf derselben keine Genehmigung und kein Rezept 
gebunden war. Wegen der starken Verbreitung dieser Vergiftung je- 
doch erschien April 1933 eine Verordnung, laut welcher die Oxal- 
säure (und ihre Salze) als zweikreuziges Gift behandeln ist, somit nur 
auf Grund von Giftlizenz beschafft werden darf. 

Die toxikologische Wirkung der Oxalsäure und ihrer 
Salze (Ka, Na) ist ätzend und giftig. Die ätzende Wirkung ist bei der 
Oxalsäure ausgesprochener als bei ihren Salzen, dafür ist bei letzteren 
die Resorption rascher. Vom Standpunkt der Toxikologie ist die Gift- 
wirkung die bedeutungsvollere, die Ätzwirkung nur vereinzelt eine 
entscheidende Rolle spielen kann und bei schweren Vergiftungsfällen 
nur als Begleiterscheinung auftritt. Die Giftwirkung äußert sich darin, 
daß dem Gewebe Kalzium entzogen wird und aus diesem unlösliche Kal- 
ziumoxalatverbindungen entstehen, wodurch das Ionengleichgewicht 
gestört wird. Außerdem wird auch die Niere ihrer Funktion ge- 
schädigt; doch ist die giftige Wirkung der Oxalsäure ausschließlich 
durch eine Störung des Ionengleichgewichtes oder durch mechanische 
Ausscheidungsschwierigkeiten von oxalsauren Kalziumkristallen den 
Nierenkanälchen, die dadurch teilweise verlegt werden können, nicht 
völlig erklären. 

Winnogradow führt den größten Teil der bei der Oxalsäurevergiftung auf- 
tretenden Erscheinungen, die energische Herztätigkeit bei kleinem Puls, das lebhafte 
Frösteln, die Blässe, die nach wenigen Tagen und Hitzege über- 
geht, sowie das kurze Zeit bestehende Ödem ebenfalls auf vas somotorische gen 
zurück, die durch unmittelbare Wirkung der Oxalsäure auf das vas 
Zentrum erklärt. Ebenso erklärt die Nierene rscheinungen. Häufig wird bei Oxal- 
säurevergiftung die anfängliche Anurie von einer Polyurie abgelöst. Dieser Zustand 
ähnelt ehr der bei nervösen, hysterischen Personen auftretenden ,,Urina 
die torischen Ursprungs ist. Zur Stütze seiner Ansicht führt ver- 
an: Cristison, Coindet, Buchheim, Huse- 
mann, Veränderungen Zentralnervensystem fanden. Huse mann 
faßt die Oxalsäure als Corrosivum und Nervengift auf. Die bei den Vergiftungen 
zuweilen auftretenden Exantheme und Urticarien, die wahrscheinlich vasomotorischen 
Ursprungs sind, scheinen ihre Ansicht bestätigen. 
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Die für den Menschen tödliche Dosis kann, wie auch bei vielen 
anderen Giften, nicht genau angegeben werden. Schrifttum ist schon 
nach Einnahme von 2,5g eine tödliche Vergiftung mitgeteilt; dem 
gegenüber stehen Fälle, denen nach Einnahme von Oxalsäure 


Heilung eintrat. Auch wir beobachteten mehrere Fälle, die durch Ein- 
nahme von 30—40 geheilt wurden. derartigen Fällen müssen aller- 
dings mehrere glückliche Begleitumstände mitspielen. Als solche sind 
aufzufassen: rasch eintretendes spontanes Erbrechen, gefüllter Magen, 
rasche ärztliche Hilfe usw. allgemeinen dürfte die mittlere tödliche 
Dosis mit 10g anzusehen sein. Diese Dosis ist jedoch nicht auf die 
resorbierte, sondern auf die eingenommene Menge be- 
ziehen, weil eine unkontrollierbare kleinere oder größere Menge des 
Giftes durch das fast ausnahmslos auftretende Erbrechen wieder ent- 
leert wird. Unter günstigen Bedingungen (ausreichende Menge, gute 
Resorption) ist die Oxalsäure eines der raschesten tödlich wirkenden 
Gifte. Schon wenige Minuten nach der Einnahme kann der Tod ein- 
treten, daß der Verdacht einer Cyan- oder Strychninvergiftung 
entsteht. 

Die Mortalitätsstatistik weist große Unterschiede auf. Die Mortali- 
tät beträgt nach Harnack und Böhm 50—80%, nach anderen An- 
gaben (Hamburger Statistik, Fälle, zitiert nach Lewin) 4%. Wir 
beobachteten eine Mortalität von 4,9% (162 Fälle). 

Die klassischste Beschreibung der durch Oxalsäure und ihre Salze 
verursachten Vergiftung Winnogradow, obgleich dieser 
nur Fälle selbst beobachtete. Wir können seine Beobachtungen durch 
unsere Fälle bestätigen. Die Symptome der Oxalsäurevergiftung sind 
auf Grund der Literaturangaben folgende: 


Lokale Ätzwirkun den cranialen Teilen des Verdauungstraktes 
und zwar Mund, der Zunge, den weichen Gaumenbögen, der Uvula und 
Rachenwand, Schlund, Speiseröhre, Magen, Zwölffingerdarm, infolge Verschluckens 
auch Kehlkopfdeckel, der Trachea und größeren Bronchien, Form von 
Hyperämie, Ödem und oberflächlichen sich auf die Schleimhaut beschränkenden weiß- 
lichen Verätzungen. War der Gifttrunk von entsprechender Konzentration, zeigte 
die Zunge einen mehr oder weniger dicken, weißlich-silbrigen Belag. Simmonds 
beschreibt einen Fall mit Gastritis phlegmonosa und konsekutiver Peritonitis. Per- 
foration wird nur selten, hauptsächlich von englischen Autoren beschrieben, 
Lewin hält sie jedoch für eine postmortale Erscheinung. Perforation Lebenden 
(wahrscheinlich auf sekundärem Wege) beobachteten wir bei einem unserer Fälle (1). 

2.Symptome Verdauungstrakt und den Atmungs- 
organen: Erbrechen (das Erbröchene ist schleimig, bräunlich-blutig, beinahe 
schwarz), Salivation, Durchfall (z.T. blutig), Tenesmen, Obstipation, Schluck- 
beschwerden, Aphonie, Heiserkeit, stridoröses Atmen, (Kehlkopfläsion), Dypnoe, 
beschleunigte oder verlangsamte Atmung, Cheyne-Stokessches Atmen. 

Symptome Herz-Gefäßsystem und den Nieren: 
Bradycardie, der ernergischen Herztätigkeit gegenüber kleinwelliger Puls (Winno- 
gradow), Arrhythmie, Kollaps, Cyanose, Blutdrucksenkung, Strangurie, Hämaturie, 
Hämoglobinurie, Oxalurie, Glykosurie, Nephritis (?), Cystitis, Ödem, Anasarka, 
Anurie, Oligurie, Polyurie, Urämie. 

Symptome des Nervensystems: gesteigerte Reflexe, Muskel- 
kontraktionen, Zittern, Trismus, Tetanus, tonisch-klonische Krämpfe, Lähmungen, 
Depressionen, Bewußtlosigkeit, Ohnmacht, Koma, Schlafsucht, Stupor, Gedächtnis- 
schwäche, Taubheit, Amaurose, Hyperästhesie, Anästhesie, Parästhesie. 

Außerdem werden noch Blutungen aus der Nase und den Genitalien, Temperatur- 
steigerungen, Pupillenerweiterung, Temperatursenkungen, Exantheme und Urti- 
carien, Verminderung der Alkalireserve, verzögerte Blutgerinnung, hoher Blutzucker 
und Leukopenie beschrieben. 

Subjektive Klagen: Kopfschmerz, Schwindel, Schwächegefühl, Un- 
beholfenheit, eigentümlicher Mundgeschmack, Speiseröhrenschmerzen, Schluck- 


schmerzen, Magenschmerzen, Schmerzen Sternum und Unterbauch, Schmerzen 
stenocardischer Art, Kreuz und Schenkel ausstrahlende Schmerzen, nierenkolik- 
artige Schmerzen, Frösteln, Hautjucken, Ameisenlaufen (vor allem den Beinen), 
Ohrensausen. 

Pathologisch-anatomische Veränderungen (nach Petri 
und Krüger): örtliche Ätzw irkung oberen Teil des Verdauungstraktes, den oberen 


Dünndarmabschnitten. Mundschleimhaut gegerbt, trocken, weiBlic verätzt, ge- 
schwollen. Speiseröhre und Duodenum zeigen oft Verätzungen von braun-schwarzer 
Farbe und kleinere Blutungen. manchen Fällen bietet das Duodenum infolge ge- 
fällter Oxalsäure-Kalkkristalle ein sehr charakteristisches Bild. Der Magen zeigt 
auffallend selten ernstere Veränderungen. schweren Fällen ist die Magenwand 
hyperämisch und durchscheinend; auf der Schleimhaut punktartige, zuweilen aus- 
gebreitetere Blutungen, extra- und intravasale Hämatinbildung. Ausnahme fällen 
tiefere Verätzungen, Gastritis phlegmonosa und Nekrosen. den Nieren Rinden- 
substanz verbreitert und mit freiem Auge sichtbare weißliche Streifung, die sich 
gelegentlich nur der Grenze der Rinden- und Marksubstanz findet und histologisch 
oxalsauren Kalkkristallen entspricht. Diese liegen Lumen der geraden 
chen, die durch diese Kristalle teilweise oder ganz ausgefüllt und verstopft sein können. 
Das Epithel der Kanälchen ist intakt, gelegentlich etwas abgeplattet. den Epithel- 
zellen selbst wurden beim Menschen niemals Kristalle gefunden, nur bei Tieren, bei 
denen sogar geringem Umfang Epithelnekrose festgestellt wurde. 

Krüger beobachtete die gefällten Kristalle den gewundenen Kanälchen und 
den Henleschen Schleifen und zwei Fällen den Epithelzellen ohne daß 
durch die Kristalle die Epithelzellen einen schwereren Schaden erlitten hätten. Plasma 
und Kern waren zur Seite gedrängt, der Kern geschrumpft. InderBowmannschen 
Kapsel sind Exsudation und Desquamation beobachtet worden. Oxalsaure Kalk- 
kristalle fand man noch Blut des Herzens, der Vena cava und der Pulmonalvenen: 


Eigene Beobachtungen. 


Wir haben von 1931 bis Juli 1933 auf unserer Abteilung 162 
Fälle von Oxalsäurevergiftung behandelt. Unsere Vergifteten waren 
ausnahmslos Frauen, die (mit Ausnahmen) Selbstmordabsichten 
Oxalsäure genommen hatten und auf unsere Abteilung gebracht wur- 
den. ist uns nicht gelungen, jedem Falle sicher festzustellen, 
die Kranken Kleesalz oder Kleesäure genommen hatten, doch 
scheint nach unseren Berechnungen etwa 80% der Fälle Oxal- 
säure benutzt worden sein. 


Die Zahl der Falle und die eingenommenen Mengen sind der 
Tabelle zusammengestellt: 


Zahl der Fälle eingenommene Menge 


unbekannt. 


Aus der Tabelle geht hervor, daß die eingenommene Menge der 
Mehrzahl nicht nur die letale Dosis erreichte, sondern vielen Fällen 
weit überschritt. Die Einnahme geschah der Mehrzahl der Fälle 
Lösung, gelegentlich halbgelöstem Zustand, seltener Sub- 
stanz. 


Von lokalen Erscheinungen konnte bei einem Drittel unserer Fälle 
(besonders wenn die Oxalsäure verdünnter Lösung eingenommen wurde) Mund 
und Rachenraum keine Veränderung wahrgenommen werden, höchstens oder 
Tage weißer Belag auf der Zunge. anderen, bei weitem größeren Teil der 
Fälle wurde schon Mund- und Rachenraum Hyperämie und Schleimhautödem 
beobachtet. diesen Fällen war auch auf der Zunge dicker weißer samtartiger Belag 
sehen. Dieser Belag trat gewöhnlich Tage ausgeprägt Erscheinung und 
war wenigen Tagen entweder abgewetzt oder schichtenweise abgestoßen. Aus- 
geprägt geschwürige Verätzungen wurden seltener beobachtet, doch waren diesen 
Fällen ausnahmslos auch schwere Vergiftungserscheinungen vorhanden. Nur 
einem einzigen unserer Fälle wurde der tödliche Ausgang durch die Ätzwirkung der 
Oxalsäure veranlaßt. handelte sich eine ältere Frau, bei der neben urämischen 
Erscheinungen, Magen- und Darmblutungen, die unmittelbare Todesursache eine 
durch Perforation der Speiseröhre zustandegekommene eitrige Mediastinitis war 
(s. Fall 1). Die Heilungstendenz der Verätzungen erschien günstig. Striktur der 
Speiseröhre, Stenose des Pylorus, bleibende Schluckbeschwerden wurden nicht 
beobachtet. 

Nahezu ausnahmslos stellte sich allen unseren Fällen nach Einnahme des Giftes 
sofort, seltener nach einigen Stunden, Erbrechenein. Das Erbrochene war schlei- 
mig, wenn das Gift bei gefülltem Magen genommen wurde, bei leerem Magen jedoch 
blutig, von Hämatin braun, nahezu schwarz gefärbt. Meist wurde nur ein bis zwei Mal 
eine blutig-braune Masse erbrochen. Das später Erbrochene war meist schleimig. Die 
Zeitdauer des Erbrechens war verschieden. allgemeinen hielt das Erbrechen ein 
bis zwei Tage, zuweilen nur einige Stunden an; einzelnen Fällen erbrachen die 
Patienten nicht wieder, fallweise wiederholte sich das Erbrechen oder Tage, 
war diesem Zeitpunkt aber mehr als urämische Erscheinung deuten. Ausnahms- 
weise hielt das Erbrechen Wochen hindurch und trat noch nach der Heilung zeit- 
weilig auf, besonders wenn salzige oder saure Speisen genossen wurden. der Ge- 
schmack salzig saurer Speisen den Geschmack der erinnert, halten wir 
diese Brechakte für eine nervöse Reaktion. 

Salivation haben wirgleichfalls häufig beobachtet. Auch diese hielt zuweilen 
Wochen ap. Verhältnismäßig selten sahen wir Diarrhöen (10% der Fälle). Vor 
allem Fällen, die Oxalsäure alkoholischen Getränken (Schnaps und Rum) 
genommen wurde, trat Diarrhoe auf, zuweilen sogar blutiger Form. Nach unseren 
Erfahrungen zeigte die Vergiftung immer dann einen schwereren Verlauf, wenn das 
Gift alkoholischen Getränken genommen worden war. Obstipation war eine 
häufige Erscheinung. 

Dyspnoe, beschleunigtes Atmen, Aphonie, stridoröse Atmung beobachteten wir nur 
bei Kehlkopfverletzungen. 

Was das Verhalten des Pulses betrifft, decken sich unsere Befunde 
mit den von Winnogradow bei schweren Vergiftungen beschriebenen: ener- 
gische Herztätigkeit neben kleinem, kaum fühlbaren Puls. Dieser Erscheinung be- 
gegnen wir auch bei anderen Vergiftungsarten, nicht nur bei Oxalsäurevergiftung. 
Unter den Veränderungen der Pulszahl war die Bradycardie 
nach unseren Beobachtungen die häufigste und charakteristischste. Die Bradycardie 
zeigte sich zuweilen schon eine halbe Stunde nach der Vergiftung, anderen Fällen 
erst oder Tage oder noch später. Ein oder zwei unserer schweren Fälle zeigten 
sofort Tachycardie, die später entweder Bradycardie überging, einem anderen 
Falle bis zum Tode anhielt. Ständige hochgradige Tachycardie erwies sich als progno- 
stisch ungünstiges Zeichen. Häufig beobachteten wir arrhythmischen, labilen, un- 
gleichen Puls. leichten und mittelschweren Fällen blieben Pulszahl und Pulsquali- 
tät normal, nur war auffallend, daß schon nach geringen Anstrengungen (z. B..Auf- 
sitzen) das Herz mit einer Frequenzsteigerung (um etwa 8—10 Schläge/Min.) reagierte. 


Das Verhalten des Blutdruckes zeigte Verschiedenheiten. 
schweren und mittelschweren Fällen sank der Blutdruck nach gelegentlicher anfäng- 
licher Steigerung. diesen Fällen war die spastische Kontraktion der Gefäße Vor. 
läufer der Herzschwächung. weiteren Verlauf der Vergiftungen begegneten wir 
als Folge der Niereninsuffizienz, der N-Retention 
und der Azotämie. Der Rest-N war diesen Fällen stets beträchtlich gesteigert. 
Auch bei mittelschweren Vergiftungsfällen beobachteten wir Blutdruckschwankunger 
die keine Abweichung von der banalen Form zeigten. Mehrmals sahen wir mit fort. 
schreitender Heilung eine Blutdrucksenkung. Der Blutdruck blieb häufig auch nach 
der Heilung eine zeitlang niedrig (90 Hg). Diese Erscheinung dürfte als Folge 
der durch die Oxalsäure direkt hervorgerufenen Herzläsion anzusehen sein. 

Cyanose wurd nur schweren Fällen beobachtet; blasse oder 
gerötete Gesichthaut war häufiger. Auffallend war der Mehrzahl der Fälle die 
Lebhaftigkeit des Lippenrots. 

eigenartigsten und interessantesten waren die Störungen 
der Nieren bzw.der Diurese. Wenn auch das funktionelle Verhalten der 
Oxalniere vielen Beziehungen den von Winnogradow erwähnten Urinaus- 
scheidungsstörungen vasomotorischen Ursprungs ähnelt und wenn wir die Möglichkeit 
annehmen, daß die den Harnkanälchen ausgeschiedenen oxalsauren Kalkkristalle 
Hindernisse bilden, genügt diese Annahme nicht zur Erklärung der beobachteten 
Erscheinungen. Welche spezifische Wirkung entfaltet nun die und ihre 
Salze auf die Nieren, die Harnbildung und Harnausscheidung und wodurch wird die 
Niere insuffizient? Die Ursache der Beginn auftretenden kann keinesfalls 
die sein, daß die ausgeschiedenen oxalsauren Kalkkristalle die Harnkanälchen ver- 
stopfen; auch bei der Sublimatanurie ist nicht anzunehmen, daß der Abfluß des Urins 
durch die abgestoßenen und abgestorbenen Epithelzellen behindert wird; denn bei 
Sublimatvergiftung kann die Anurie schon einem Zeitpunkt auftreten, die ab- 
gestorbenen Epithelzellen noch gar nicht abgestoßen sind. Bei der Sublimatvergiftung 
werden die Kanälchen gerade deshalb durch die abgestorbenen Epithelzellen verlegt, 
weil die Harnabsonderung sistiert und deren Durchspülung nicht möglich ist. Bei 
der Oxalsäurevergiftung ist die Harnmenge dagegen nicht nur normal, sondern kann 
sogar weitaus reichlicher sein, obwohl die Harnkanälchen von oxalsauren Kristallen 
erfüllt sind. Die zweitweilig hochgradige Albuminurie (bis weist darauf hin, 
daß nicht nur Gefäßkrämpfe oder mechanische Verlegung der Harnkanälchen als 
alleinige Ursache der Funktionsstörung angesehen werden kann, sondern daß die 
Nierenfunktion noch von anderer Seite geschädigt sein muß. Bei Sublimatvergiftung 
beobachtet man ebenfalls eine rasch auftretende und wieder verschwindende Albu- 
minurie Die der Sublimat- und Oxalniere ähneln sich auch noch 
weiteren Punkten: bei der Sublimatniere kann gelegentlich die Anurie von einer 
Polyurie abgelöst werden; die abgeheilte Sublimatniere gewinnt ebenso wie die Oxal- 
niere ihr Konzentrationsvermögen nur mit der Zeit zurück. (S. Bd.4, 14.) 
Der nervöse Einfluß läßt sich beiden Fällen, bei der Oxalsäurevergiftung jedoch 
unverhältnismäßig gesteigert, nicht leugnen. 

Bei der Zahl der von uns beobachteten Fälle gegneten wir der von andren 
Autoren hervorgehobenen und als häufige Erscheinung gekennzeichneten Anurie 
nur selten. 2—3 Tage anhaltende Anurie konnten wir niemals beobachten. Kurz- 
dauernde (12—24 Stunden) Anurien wurden von uns, wie auch Oligurien, häufiger 
festgestellt. der Mehrzahl der Fälle haben wir Übere instimmung mit Winno- 
gradow nach mehr oder weniger anhaltender Anurie, Oligurie oder normaler Diurese 
stark ausgeprägte Polyurien beobachtet, die Tagesmengen von 3—4 Litern sogar über- 
schritten. Die Polyurien hielten bisweilen ein bis zwei Tage, gelegentlich auch über 
eine Woche an, waren aber immer nur eine vorübergehende Erscheinung. einem 
Falle erwies sich die beobachtete Polyurie allerdings auf Grund genauerer Untersuchung 
als ursächlich durch Diabetes insipidus bedingt. Polyurie trat bei allen mittelschweren 
und abgeheilten schweren Fällen auf, wenn auch nur kurz dauernd oder nur geringem 
Maße. Hiernach ist die Polyurie ‘der Symptomatologie der Oxalsäurevergiftung als 
häufige und wichtige Erscheinung. anzusehen. 

Das ‚spe zifische Gewicht des polyurischen Harns überschritt nie 1010. scheint 
ein für die Oxalsäurevergiftung charakteristisches Merkmal sein, daß das spezifische 
Gewicht des Harns noch längere Zeit, auch ohne Polyurie, selbst im, Stadium der 


Oligurie bei 1010 oder unter 1010 stabil bleibt. einem sehr leichten Fall war als 
einziges objektives Symptom niedriges spezifisches Gewicht des Harns (minimal 1001) 
ersten Tage beobachten, das zweiten Tage auf den Maximalwert von 1035 
stieg. der ersten Woche der Vergiftung war trotz der Polyurie der Harn- 
stoffgehalt des Blutes gesteigert. erreichte den hohen Wert von über 
300 mg% (Urämie). Selbst bei 400 mg% Blutharnstoff war das Allgemeinbefinden 
noch wenig gestört. Der hohe Blutharnstoffwert sank zuweilen den nächsten Tagen 
ohne wesentliche Änderung der Diuresemenge, ohne daß spezifischen Gewicht des 
Urins eine Änderung aufgetreten wäre. 

scheint, daß bei der Oxalsäurevergiftung die Niere ihre Konzentrationsfähig- 
keit einbüßt und dies durch Polyurie kompensiert wird. Die unzulängliche Konzen- 
trationsfähigkeit bleibt jedoch über längere Zeit bestehen. der folgenden Tabelle 
sind die Ergebnisse jeweils eines Wassertages zusammengestellt, der bei vier Fällen 
verschiedenen Zeitpunkten der Vergiftung durchgeführt wurde. 


Leichte Oxalsäurevergiftung mit Schwere Vergiftung mit 


15. Tage der Vergiftung morgens 21. Tage der Vergiftung Uhr 


Harnmenge 
ccm 


Spez. 


Spec. 
Gewicht 


Gewicht 


Uhr Harnmenge 
com 


400 


9 


1001 1005 


1001 

200 1005 300 1010 
Nachm. 100 1008 Nachm. 100 1010 

150 1010 200 1012 

250 1010 200 1015 


Schwere Vergiftung mit 


14. Tage der Vergiftung Uhr 
morgens Tee. 


Mittelschwere Vergiftung mit 


10. Tage der Vergiftung Uhr 
morgens 1000 Tee. 


Spez. 


Harnmenge 
Gewicht 


com 


Spez. 


Harnmenge 
Uhr Gewicht 


com 


Vorm. 250 1009 
250 1010 
260 1010 
290 1010 

Nachm. 180 1010 
110 1010 


Für die Polyurie und das niedrige spezifische Gewicht des Harns käme ursäch- 
lich zunächst eine primäre Polydypsie Frage. Der ständige, kaum stillbare Durst 
der Oxalsäurevergifteten ist wohl bekannt. Durstversuche bei salzreicher Diät über- 
zeugten uns jedoch von der Unhaltbarkeit dieser Annahme, denn trotz beim Durst- 
versuch etwas verminderter Polyurie blieb das spezifische Gewicht des Harns 
niedrig. 

Die Albuminurie ist ersten Tage meistens gering, steigert sich den 
nächsten Tagen und kann, wie bereits beschrieben, recht hohe Werte erreichen 
fällt dann aber rasch und verschwindet. Die Albuminurie ist kein Gradmesser der 
hwere. Schwere Vergiftungen waren oft nur von geringen Albuminurien 

leitet 

Urinsediment zeigt nichts Charakteristisches. Wir fanden wechselnd viele 
Erythrocyten, Leukocyten, vereinzelte Zylinder und fettig entarteten Detritus. 


Vorm. 150 1006 
200 1008 
150 1010 
270 1010 
Nachm. 170 1010 
240 1011 
150 1010 


alkalischen Harn fanden sich auch Oxalatkristalle verschiedenster Kristallform. Ob- 
gleich die Oxalurie charakteristisch für die Oxalvergiftung ist, spricht ihr Fehlen 
den ersten Tagen nicht dagegen. 4.—5. Tag nach Einnahme des Giftes kann der 
Urin mehr Oxalsäure enthalten, als den ersten Tagen. Die Oxalsäureausscheidung 
erfolgt durch Wochen hindurch Wochen); das Tagesmaximum erreicht bei 
gemischter Kost 0,02 und kann sogar noch unter diesem Wert bleiben. Die von ein- 
zelnen Autoren noch immer erwähnte, von vielen anderen aber nicht geschilderte 
Glykosurie haben wir unter 162 Fällen nur zweimal beobachtet (1,235%), so- 
mit prozentual viel seltener als bei anderen Vergiftungen (z. Gas, 
säure, Chinin). Glykosurie dürfte somit nichts für die Oxalsäurevergiftung Charakteri- 
stisches sein. Auch Winnogradow beobachtete niemals Glykosurie. 

beobachteten wir keinem unserer 
Fälle. 

Strangurie und Cystitis sahen wir wie auch Winnogrado öfters, 
seltener dagegen und Anasarka. Nur einem Fall kam ein Gesichts- 
ödem zur Beobachtung, das nur einen Tag lang bestand. 


Unter den Symptomen des Nervensystems fanden wir häufig- 
sten lebhafte, bis zum Klonus gesteigerte Reflexe, insbesondere ge- 
steigerte Patellarreflexe. zwei sehr schweren Fällen, von denen der eine tödlich 
endete, waren die Patellarreflexe nicht auslésbar; dem anderen Fall stellten sie sich 
nach einigen Stunden wieder ein und waren nächsten Tag sogar gesteigert. Muskel- 
kontraktionen, besonders Gesicht und den oberen Extremitäten traten häufig 
auf, Fällen schon ersten Tage, mittelschweren erst 4.—5. Tage. 
Trismus und Tetanus sahen wir 


Tonisch-klonische Krämpfe beobachteten wir 162 Fällen nur 
sechsmal (3,71%), obgleich diese der Literatur als häufiges, charakteristisches 
Symptom beschrieben sind. Nur zwei Fällen dürften die Krämpfe eine Folge der 
durch die Oxalsäure verursachten Kalziumausschwemmung sein, während Fällen 
die Krämpfe wahrscheinlich urämischer Natur waren, der Blutharnstoff sehr hohe 
Werteerreichte. Zudem traten den letzteren Fällen die Krämpfe erst 3.—6. Tage 
nach Einnahme des Giftes auf; diesem Zeitpunkt müßte der durch die Oxalsäure 
bedingte Kalziumverlust durch die therapeutische parenterale Verabreichung von 
Kalzium und durch Leerung der mobilisierbaren Kalziumdepots des Körpers ersetzt 
gewesen sein. Insgesamt ist jedoch bei der durch Oxalsäurevergiftung verursachten 
Urämie eine größere Krampfbereitschaft festzustellen, als bei den durch Sublimat- 
vergiftung hervorgerufenen Urämien (ca. 2%). Als direkte Giftwirkung dürften nur 
die Krämpfe anzusehen sein, die den ersten (höchstens den zweiten) Stunden 
auftreten. Später sich einstellende Krämpfe halten wir auf Grund unserer Erfah- 
rungen für urämische Efscheinungen. der nachfolgenden Tabelle ist die Zeit des 
Auftretens der Krämpfe, ihre Ursache, die eingenommene Giftmenge und der Ausgang 
der Erkrankung zusammengestellt. 


Eingenom- Auftreten 
mene der Ursache der Krämpfe Ausgang 
Giftmenge Krämpfe 


Stunden Giftwirkung tödlich 
15 „ 
Tage Urämie 240 mg%) 
192 mg%) 


BewuBtlosigkeit, Ohnmacht, Koma traten nur sehr schweren Fallen auf. 
Amaurose und Taubheit sahen wir nie; gelegentlich klagten die Patienten über Ohren- 
sausen. Somnolenz und Stupor zeigten sich nur Stadium der Urämie. Gedächtnis- 
schwäche beobachteten wir nie, nur eine gewisse geistige Trägheit. 


Empfindungsstörungen waren häufig, hauptsächlich Parästhesien 
den Gliedmaßen Form von Kribbeln und Ameisenlaufen. Hyperästhesien sahen wir 


| | 
10g 


selten, Anästhesien dem Grade, wie sie Winnogradow beschreibt, niemals. 
Häufig klagten unsere Patienten über starkes Hautjucken. 


Von sonstigen Erscheinungen beobachteten wir des öfteren Blu- 
tungen aus den Genitalien und der Nase, letztere häufiger und fast stets Stadium 
der 


Die Temperatur war den ersten Stunden bei schweren Fällen herabgesetzt, 
gıößten Teil später jedoch etwas erhöht. Nur sehr schweren Fällen sahen wir 
Pupillenerweiterung. Cheyne-Stokessches Atmen beobachteten wir nie. wenigen 
Fällen untersuchten wir den Blutzucker, der niemals gesteigert war; Leuko- 
penie war nicht jedem Falle nachweisbar. 


Veränderungen. Nach seinen Beobachtungen sind die Leukocyten auffallend ge- 
quollen, die Zellgrenzen verschwommen, die Kerne zeigen Vakuolen. Diese Verände- 
rungen sind bei den neutrophilen Zellen ausgeprägter, als bei den Lymphocyten. Viel 
sind zerbröckelt, die Kerne freistehend. Durch die Quellung kann die 
Größe der Leukocyten das des normalen betragen. Die Erythrocyten 
sind unverändert. Plasmazellen wurden häufig beobachtet; Jugendformen der neu- 
trophilen Zellen waren nicht feststellbar. 


Hauterscheinungen sahen wir nur zweimal eine Urticaria, die das 
eine Mal 7., das andere Mal Tage der Vergiftung auftrat. Einmal sahen 
wir Herpes zoster, doch ist ein Zusammenhang mit der Vergiftung unwahrscheinlich. 


Unter densubjektivenKlagen wurden Schmerzen der Magengegend, 
Brechreiz, eigentümlicher Mundgeschmack, Kopfschmerz, Schwindel und Schwäche- 
gefühl allen Fällen angegeben. Besonders hartnäckig und anhaltend war der Kopf- 
schmerz. Schlingbeschwerden, Schmerzen der Sternalgegend als Folgen der lokalen 
Ätzwirkung zeigten sich nur nach Trinken konzentrierterer Lösungen. Sehr charakte- 
ristisch waren unseren Fällen die quälenden Schmerzen der Kreuz- und Nieren- 

egend; zuweilen traten auch die Schenkel- und Blasengegend ausstrahlende 
Schmerzen auf, wie sie bei Nierenkoliken vorkommen. Die Nieren waren meistens 
palpierbar, geschwollen und schmerzhaft. Die Schmerzen der Nierengegend traten 
gewöhnlich Tage auf und hielten längere Zeit hindurch an. Gelegentlich 
traten auch stenokardische Schmerzen auf. 


Wenn wir von den seltenen Fällen absehen, die durch die Atz- 
wirkung verursachte lokale Veränderung (Perforation) für das Schick- 
sal des Kranken entscheidend ist, und denen natürlich auch eine ge- 
steigerte Fernwirkung der Oxalsäure beobachten ist, sind allge- 
meinen zwei Typen der Vergiftungserscheinungen 
differenzieren: erstens ein Typ der Zirkulationsstö- 
rung, zweitens ein Typ der Niereninsuffizienz. Für die Ent- 
stehung beider Typen, die leichten und mittelschweren zu- 
weilen auch rein auftreten können, spielt außer der individuellen Reak- 
tion die Raschheit und Menge der Resorption eine Rolle. Rasche 
Resorption von entsprechenden Mengen Oxalsäure veranlassen 
Schwäche, Insuffizienz und Lähmung der Gefäße und des Herzens, 
langsame Resorption verursacht Funktionsstörungen der Niere. 
Fällen mit tödlichem Ausgang und rasch eintretendem Tod (in den 
ersten oder zweiten Stunden) war stets Kreislaufinsuffizienz die un- 
mittelbare Todesursache. Bei später erfolgendem Tod veranlaßte die 
Niereninsuffizienz den Exitus. Bei den tödlichen Fällen überwiegt der 
Zirkulationstyp, bei den abheilenden Fällen der Nierentypus. Hieraus 
ergibt sich, daß die Prognose des Zirkulationstypus die ernstere ist. 

ist bekannt, daß unter gewissen Umständen die Oxalsäure eines 
der raschesten tödlich wirkenden Gifte ist. Schrifttum finden 


wir Fälle verzeichnet, bis Minuten nach Einnahme des Giftes, 
sogar schon nach Minuten der Tod eingetreten war. Quo vitam 
sind die ersten Stunden der Vergiftung wie auch bei Strychnin-, Cyan- 
und anderen Vergiftungen die kritischsten. Die Mortalität unserer Fälle 
ist, abgesehen von den Zahlen der erwähnten Hamburger Statistik 
(4%), Verhältnis den übrigen auffallend gering (4,9%). Aller- 
dings basiert unsere Mortalitätsstatistik nur auf den ins Spital ein- 
gelieferten Vergiftungsfällen. Die Mortalität steigert sich, wenn wir 
alle Fälle hinzurechnen, die Vergifteten Ort und Stelle tot auf- 
gefunden wurden. Von 1931 bis zum Juli 1933 wurden gerichts- 
ärztlichen Institut Fälle von Oxalsäurevergiftung untersucht. Unter 
Einbeziehung sämtlicher bekanntgewordener Fälle von Oxalsäure- 
vergiftung beträgt die Mortalität etwa 20%. Vergleich den Fäl- 
len des Schrifttums ist die von uns beobachtete Mortalität noch gering. 
Dies könnte seine Ursache mit darin haben, daß unserer 
Fälle Frauen waren, die allgemeinen ihre Selbstmordversuche nicht 
geheim halten pflegen, daß häufig schon nach 15—20 Minuten 
wirksame Hilfe durch Magenspülung und Kalziuminjektionen geleistet 
werden konnte. Über die Menge des eingenommenen Giftes, den Zeit- 
punkt des Todes und die unmittelbare Todesursache gibt die nachfol- 
gende Tabelle Auskunft. 


Eingenommene 
Giftmenge Tod nach Todesursache 
Unbekannt Stunde Herz-Gefäßlähmung 
2—3 Stunden 
Tagen Lokale Wirkung, Perforation 


Die Prognose ist immer dann ernst, wenn Erscheinungen der 
Zirkulationsschwache (kleiner frequenter Puls, starke Blutdrucksen- 
kung und Cyanose) das Zustandsbild beherrschen und therapeutische 
Maßnahmen nicht innerhalb der ersten Stunden eine Besserung veran- 
lassen. Prognostisch viel giinstiger liegen die Falle vom Typ der Nie- 
reninsuffizienz, besonders dann, wenn Polyurie auftritt. 

Die Dauer der Vergiftung bis zur Wiederherstellung 
schwankt unseren Fallen zwischen Tagen und Wochen. Als 
Spätbeschwerden sind Kopfschmerz, Schwächegefühl, übler 
Mundgeschmack, Widerwillen gegen salzig-saure Speisen, zeitweilig 
Magenschmerzen und Übelkeit, Parästhesien und Neuralgien nennen. 

Therapeutisch bewährten sich unseren Fällen vorsichtige aber 
reichliche Magenspülungen, eventuell mit einem Zusatz von Magnesia 
usta, weiterhin Abführmittel (Magnesiumsulfat), Tierkohle und Darm- 
spülungen. Reichliche parenterale Kalziumzufuhr bewährte sich. Die 


als unmittelbare Giftwirkung auftretenden Krämpfe sollen Tierver- 
such durch Kalziumzufuhr coupieren sein. Nach unseren Beobach- 
tungen Menschen können wir diese Versuchsergebnisse nicht be- 
stätigen. Auch nach reichlicher prophylaktischer intravenöser Zufuhr 
von Kalzium traten Krämpfe auf. Auch gelang nicht, durch paren- 
teral während der Krämpfe verabreichte große Kalziumdosen die 
Krämpfe beeinflussen. 


Bei Niereninsuffizienz verordneten wir die übliche Nierendiät und 
vermieden, Nahrungsmittel mit hohem verab- 
reichen. 


Zur Sicherung der Diagnose wurde das Erbrochene che- 
misch analysiert, desgleichen Stuhl und Harn. Bei der Bewertung der 
Harn gefundenen ist Zurückhaltung nötig, die 
Oxalurie den ersten Tagen meist den physiologischen Höchstwert 
von 0,02g pro Tag nicht überschreitet. Schwarze saure Reak- 
tion, Schleimigkeit, bräunlich-blutiges Aussehen des Erbrochenen müs- 
sen den Verdacht einer Oxalsäurevergiftung erwecken, vor allem dann, 
wenn ernste Verätzungen Rachenraum nicht finden sind. Ein 
ähnliches Verhalten weist das Erbrochene bei Vergiftungen mit Laugen 
auf, doch fällt dann die Reaktion alkalisch aus. Treten nach wenigen 
Stunden Bradycardie, gesteigerte Patellarreflexe, Kreuzschmerzen, Al- 
buminurie, Oligurie oder Anurie, nach einigen Tagen noch Polyurie 
hinzu Begleitung von Kopfschmerzen und Muskelschwäche und läßt 
sich dann auch das charakteristische Blutbild nachweisen sowie Par- 
ästhesien, kann die Diagnose als gesichert gelten. Diese Erscheinun- 
gen finden sich jedoch nur schweren und mittelschweren Vergif- 
tungsfällen; rasch verlaufende tödliche Vergiftungen lassen die Symp- 
tome nicht zur Entwicklung kommen, während bei den leichten Fällen 
die Erscheinungen größtenteils ausbleiben können. Bei leichten Fällen 
sehen wir der Regel außer den Magensymptomen und erhöhtem 
Patellarreflex nur eine schnell sich zurückbildende Nierenschädigung, 
wie geringgradige Albuminurie, Hypo- oder Isosthenurie und Polyurie. 
Die meisten Autoren heben die Mannigfaltigkeit der Erscheinungen 
Verlauf der Oxalsäurevergiftung hervor. 
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Sammelberichte. 


Wasserschierling- (Cicuta virosa) Vergiftungen. 
Sammelbericht von Harald Taeger. Pharmakologisches Institut 
der Universität Berlin. 


Die weite Verbreitung des Wasserschierlings Deutschland und 
die außerordentlich schnellen und heftigen Vergiftungserscheinungen, 
die dem Genuß des Rhizoms von Cicuta virosa folgen und die ihrem 
klinischen Bild zunächst sehr leicht mit Wundstarrkrampf verwech- 
selt werden können, lassen eine zusammenfassende Darstellung der 
der Literatur veröffentlichten Vergiftungsfälle erwünscht erscheinen. 
Die Suche nach dem hauptsächlich Rhizom von Cicuta virosa ent- 
haltenen Giftstoff ist trotz zahlreicher Bemühungen (s. Böhm, Simon, 
Pohl, Takayama, Trojanowsky, Wikszemski, Lender, Pinkus, Polex, 
Trapp, a.) vergeblich geblieben. neuerer Zeit wird auf Grund 
von Untersuchungen von Jacobson (1915) eine der ge- 
trockneten Wurzel ca. 3,5%, der frischen Wurzel ca. 0,2% 
enthaltene harzartige Substanz, das N-freie, neutrale, bittere, amor- 
phe, bei ca. 20° schmelzende Cicutoxin verantwortlich ge- 
macht, ein sehr leicht zersetzliches y-Pyronderivat, das gleichzeitig 
hydrierte Furan- und aufweisen soll und für das nach- 
stehende Konstitutionsformel angegeben wird: 


H, 


H,C——CH, CH, CH, 


Cicutoxin gibt mit Schwefelsäure eine violette Färbung. außer- 
dem noch ein Alkaloid Cicutin und noch eine zweite (1923) 


angegebene Giftsubstanz, das Cicutoxinin, Rhizom des Wasser- 
schierlings enthalten ist, ist ungewiß. Der chemische Nachweis, der 
fast jedem der der Literatur beschriebenen Vergiftungsfälle ver- 
sucht worden ist, mißglückte bisher stets. Die Diagnose konnte nur 
auf Grund mikroskopischen Nachweises morphologischer Bestandteile 
der Cicutawurzeln Mageninhalt der Vergifteten, bzw. durch Be- 
stimmung der Wurzel als Ganzes gestellt werden. 


Die Durchsicht der einschlägigen Literatur ergibt, daß Vergif- 
tungen mit Wasserschierling während der letzten Jahre außer- 
ordentlich selten mitgeteilt wurden. interessantesten dürften eine 
Reihe von Vergiftungsfällen sein, die Kriege bei Gefangenen beob- 
achtet wurden und von denen auch Sektionsprotokolle vorliegen. 
(R. Med. Klinik 1917, 991.) 


Gefangene aßen von einer auf den feuchten Wiesen einem Flußufer gefun- 
denen großen Wurzel und erkrankten innerhalb einer Stunde. Der unmittelbar nach 
dem Genuß der Wurzeln gerufene Arzt fand einen Mann tot vor, einen zweiten tiefem 
Coma: erloschene Hornhautreflexe, weite, lichtstarre Pupillen. Alle Minuten 
tonisch-klonischer Krampf der gesamten Körpermuskulatur von etwa Minuten Dauer. 
Dabei Atemstillstand, Cyanose des Gesichts, blutiger Schaum vor dem Mund. Die 
Anfälle wiederholten sich, ohne daß der Zwischenzeit das Bewußtsein wiedergekehrt 
war. Stunden nach der Vergiftung Anfall Exitus letalis. Herztätigkeit bis 
zuletzt befriedigend. Bei den vier Überlebenden stellten sich Min. nach der Ver- 
giftung Schwindelgefühl, Übelkeit, Druck der Herzgegend, Atembeklemmung ein. 
keinem Falle wurde Erbrechen beobachtet. Bei einem wurden Stunden nach 
der Vergiftung durch Einführung des Magenschlauches Krämpfe und Minuten dau- 
ernde Bewußtlosigkeit ausgelöst. Nach mehreren Stunden bei allen vier Vergifteten 
wiederholte Nach Abklingen der akuten Erscheinungen Rhombergsches 
Phänomen, taumelnder Gang, folgenden Tag krampfartige Schmerzen den Beinen, 
Die Sektion der beiden Gestorbenen ergab Ganzen einen negativen 
Auffallend war Flüssigbleiben des Blutes, Ödem und Blutreichtum der Lungen, Blut- 
reichtum der übrigen inneren Organe; einem Fall kleine Blutungen der Magen- 
schleimhaut und der Schleimhaut des obersten Dünndarms. Der Giftnachweis 
Mageninhalt nach Staß-Otto war negativ. Zwei weitere Gefangene, welche die 
Wurzeln die Suppe geschnitten genossen hatten, erkrankten unmittelbar nach 
Genuß der Suppe unter den gleichen Erscheinungen: Übelkeit, Krampfanfälle mit 
Bewußtseinsstörungen, Trismus, weite, starre Pupillen, Erbrechen. Der eine von ihnen 
starb. Der Sektionsbefund war der gleiche. 


Ein weiterer Fall, der seinen äußeren Umständen den veröffent- 
lichten (Liebenwalder) Fällen ähnelt, ist von Spaeth (Südd. 
Apoth.-Ztg. 1904, 789) beschrieben und beruht offensichtlich gleich- 
falls auf Verwechslung von Ciruta virosa und Kalmus. 


Klinische Erscheinungen konnten nicht beobachtet werden, die beiden Knaben 
Flußufer tot aufgefunden wurden. Der Tod muß auch diesen Fällen sehr schnell 
eingetreten sein. Mageninhalt konnten mikroskopisch neben zahlreichen Bestand- 
teilen von Kalmusrhizom auch Stücke von Cicuta virosa nachgewiesen werden. 


Drei weitere Fälle von Wasserschierlingsvergiftung sind 1892 
von Lüdtke mitgeteilt. (Arch. Pharmacie 231, 34, 1893.) 


April 1892 fanden drei auf den Rummelsburger Wiesen spielende Knaben 
Wasser eine Art Rübe, von der sie, sie Hunger hatten, aßen. Ein Knabe fiel sofort 
unter Krämpfen und blieb tot liegen, der zweite starb unter Krämpfen nach einigen 
Stunden, der dritte konnte noch ins Krankenhaus gebracht werden. Die hervor- 
stechendsten klinischen Erscheinungen waren: gerötetes Gesicht, Schaum vor den 
Munde, völlige Bewußtlosigkeit, völlige Reaktionslosigkeit gegen alle Reize. Pupillen 
maximal dilatiert, Cornealreflex aufgehoben. Innere Organe Temperatur 
normal, Puls klein, fadenförmig. Schwere tonisch-klonische Krampfanfälle unter Be- 
teiligung der gesamten Körpermuskulatur, vor allem auch der Gesichts- und Augen- 
muskulatur. Beobachtet wurden zehn kurz aufeinander folgende Krampfanfälle. 
unmittelbarem Anschluß den letzten folgte der Tod. Der Sektionsbefund war fast 
negativ. Nur die fundusnahe Schleimhaut des Magens war geschwollen, blutig unter- 
laufen und stark injiziert. Die übrige Magenschleimhaut zeigte den Befund wie bei 
Magenkatarrh. Mageninhalt waren mikroskopisch Bestandteile des Rhizoms von 
Cicuta virosa nachzuweisen. 


Eine ausführliche Darstellung einer Wasserschierlingvergiftung 
ist von Breternitz (Berliner klin. Wschrft. 1885, 541) 1885 er- 
folgt. 


Beim Eintreffen des behandelnden Arztes war der Knabe bewußtlos 
und blaß. Salivation; Extremitäten kühl, passiv beweglich. Atemfrequenz gesteigert, 
Atemgeräusch stertorös. Über den Lungen Rasselgeräusche. Herzaktion unregel- 
mäßig, Extrasystolen. Pupillen weit, lichtstarr. Puls unfühlbar. Sensibilität völlig 
erloschen. Temperatur normal. Kurz nach Eintreffen des Arztes schwerste tetanische 
Krämpfe, Schreien, Opisthotonus, Trismus. Vor dem Munde stand pflaumenbrüh- 
artiger Schaum. Auf der Höhe des Anfalles sistierte die Atmung, Herztätigkeit auf- 
gehoben. Über dem Herzen nur ein dumpfer summender Ton hörbar. 
Erbrechen war nicht beobachten. Brechmittel (Tart. stibiat. und Ipecac.) waren 
wirkungslos. Nach Eisumschlägen sistierten die Krampfanfälle endgültig und der 
Knabe erbrach. Die Magenausheberung förderte nichts zutage. nächsten Tage 
Schwächegefühl, Erbrechen, Leibschmerzen, Kopfweh, Diarrhöen. Tage Hei- 
lung. Die von dem Knaben nachträglich beigebrachten Wurzelstücke, von denen 
gegessen ‚hatte, wurden als Cicuta virosa erkannt. 

Beidem von Trojanowsky mitgeteilten Vergiftungsfall (Selbstmord) (Dor- 
pater med. Zeitschr. 181, 1874) wurde der Vergiftete tot aufgefunden. Unmittelbar 
neben dem Toten fanden sich angebissene Wurzelstücke, die als Cicuta virosa erkannt 
wurden. Der Vergiftete hatte erbrochen. Gesichtsmuskulatur etwas verkrampft, nach 
links verzogen, Zähne sichtbar. Magenschleimhaut den großen Venen des 
Abdomens ganz flüssiges dunkles Blut. Beide Lungen ganzer Ausdehnung sehr 


blutreich, von dunkler Farbe. rechten Vorhof und den großen Venens- 
tämmen des Herzens reichlich auffallend dunkles flüssiges Blut ohne jede Spur 
von Gerinnselbildung. Gleicher Befund den Hirnsinus. Gehirn zahlreiche punkt- 
förmige Blutaustritte. den Subarachnoidalräumen etwas ödematöse Flüssigkeit. Der 
Mageninhalt wies einen nicht näher beschreibenden aromatischen Geruch auf. 


Bei dem von Pinkus (Obergutachten des Preuß. Medizinalkollegiums 
nigsberg, Buchner, Neues Repertorium Pharmacie, 20, 193, 1871) mitgeteilten 
Mordfall durch Wasserschierling waren dem Jahre alten Arbeiter Kobiella die nach 
Petersilie schmeckenden Cicutawurzeln morgens einer Mehlsuppe beigebracht wor- 
den. Kurze Zeit nach Genuß dieser Suppe Würgen, Erbrechen, des 
taumelnder Gang, BewuBtlosigkeit. Stärkste, die ganze Muskulatur be- 
treffende Krämpfe und Konvulsionen wechselten viertelstündlichen Intervallen mit 
gänzlicher Abspannung. Bei Beginn der Krampfanfälle lautes Aufschreien, Ende 
Nürgen ohne Erbrechen. Exitus letalis Stunden nach Genuß der Suppe unter 
röchelndem Atmen und konvulsivischem Zittern des ganzen Körpers. Das Geständnis 
des Mörders enthielt die Versicherung, daß sich eine Cicutavergiftung handelte. 


Der älteste ausführlich beschriebene Fall ist von Lender 1863 mit- 
geteilt (Casper Vierteljahrschr. gerichtl. und Med. 126, 1865). Drei 
Knaben essen von einer ,,Riibe“, welche ihnen statt einer geforderten Mohrrübe über- 
geben worden ist. Der eine Knabe die Bissen sofort wieder aus und bleibt ge- 
sund. Etwa eine Stunde nach Genuß des Wurzelstocks klagt der eine Knabe über 
Kopfschmerzen und stürzt kurz darauf unter heftigem Erbrechen und heftigen Zuckun- 
gen bewußtlos Boden. Kurze Zeit später stellen sich dieselben Erscheinungen bei 
dem anderen Knaben, der jedoch weniger gegessen hat, ein; die Erscheinungen klingen 
bei ihm bis zum Abend wieder ab. Bei dem anderen völlige Empfindungslosigkeit, 
Bewußtlosigkeit, heftige Krämpfe des ganzen Körpers. Später röchelnder Atem und 
„unwillkürlicher Abfluß eines blutigen Wassers aus dem Munde“. Ca. 2%, Stunden 
nach Eintritt der ersten Krankheitserscheinungen Exitus letalis. Sektionsbefund: 
Blutanschoppung der Hirngefäße, wäßrig-roter Erguß beiden Brusthöhlen und 
Herzbeutel, hellrote Gefäßinjektion des Rippenbrustfells, der Tracheal- und Bronchial- 
schleimhaut, reichlicher Blutgehalt der Lungen, Hohlvenen und der Bauchorgane; 
hellrote Färbung der cardianahen Magenschleimhaut. Der Rest des genossenen Wur- 
zelrhizoms erwies sich als Cicuta virosa. 


Die noch älteren mitgeteilten Vergiftungsfälle mit Wasserschierling (s. Schlesier, 
Casper Wochenschr. Heilkunde 1843, 110; Simon, Annalen der Pharmacie, 31, 
258, 1839, A.S.a.a.O. usw.) haben nur Interesse. Erwähnenswert 
dürfte sein, daß die durch die giftige Rebendolde (Oenanthe crocata) Tierexperiment 
und bei Vergiftungsfällen Menschen hervorgerufenen Vergiftungserscheinungen den 
viel selteneren durch Wasserschierling verursachten ähnlich sind, daß Pohl, 
(Arch. exp. Path. 34, 259, 1894) beiden Pflanzen denselben Giftstoff 
vermutet. übrigen dürfte die Wasserschierlingsvergiftung wesentlich häufiger sein, 
als aus den wenigen der Literatur niedergelegten Fällen ersichtlich ist (s. auch 
Lewin, Gifte Vergiftungen 1929, 729, der angibt, daß ihm den letzten Jahren 
Vergiftungsfälle mit Cicuta virosa bekannt geworden wären.) Die statistischen Erhe- 
bungen von Kobert (Intoxikationen, 1906, Bd. ergeben Deutschland 1890 
zwei, 1892 fünf, 1905 einen Fall mit letalem Ausgang. Falk (zitiert nach Kobert, 
O.) sammelte bis 1880 nur Fälle aus der Literatur mit 45%, Mortalität. 


Aus den oben mitgeteilten Fällen ergibt sich eine ziemliche Gleich- 
förmigkeit des Vergiftungsbildes: Kurze Zeit (spätestens eine Stunde) 
nach dem Genuß der Wurzeln nach geringen Prodromalerscheinungen 
meist plötzliches Zusammenbrechen und häufig Erbrechen der Vergif- 
teten, bald einsetzende sehr heftige tetanische Krämpfe unter Beteili- 
ligung der gesamten Körpermuskulatur. einigen Fällen erfolgt der 
Tod schnell, daß der Arzt nur noch den eingetretenen Tod feststel- 
len konnte. Übereinstimmend wird auch stets über das Ausfließen 
blutigen Schaums aus dem Munde berichtet. Der Tod erfolgt meist 
tetanischen Anfall, bzw. unmittelbaren Anschluß daran. Der Sek- 
tionsbefund weist übereinstimmend auf Erstickung (Flüssigbleiben des 
Blutes, Lungenstauung, Hyperämie Bronchien und Trachea, Blut- 
überfüllung und punktförmige Blutaustritte Gehirn) als unmittel- 
bare Todesursache hin. Lokale Schleimhautveränderungen Magen 
und den oberen Darmabschnitten sind meist nachweisbar. Der 
Wasserschierling enthaltene Giftstoff (bzw. die ihm enthaltene Gruppe 
von Giften) ist den typischen Krampfgiften (Strychnin, Pikrotoxin) so- 
wohl hinsichtlich der Wirkung Tierexperiment als auch ver- 
gifteten Menschen zuzuordnen. Die Isolierung aus der Schierlings- 
wurzel und die pharmakologische Identifizierung ist offenbar bisher 
noch nicht endgültig gelungen. Die Untersuchungen von Jacobson 
und Svagr sind noch nicht experimentell nachgeprüft worden, daß 
eine kritische Stellungnahme ihren Befunden schwer möglich ist. 
Die früher angestellten Versuche, das Cicuta virosa enthaltene gif- 
tige Prinzip isolieren, sind einer Zeit und mit Methoden ausge- 
führt, die den heutigen Anforderungen nicht mehr genügen. Ob, wie 
von älteren Autoren behauptet wird (s. Taylor der Giftge- 
halt der Wasserschierlingwurzel den einzelnen Jahreszeiten schwankt 
und Frühjahr größten ist, muß genaueren Untersuchungen vor- 
behalten bleiben; auffallend is* immerhin, daß sich die meisten der 
Literatur mitgeteilten Fälle den Frühjahrsmonaten ereigneten. 
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Sammelberichte. 


Laugen-Vergiftungen (Selbstmorde). 


Sammelbericht von Julius Baläsz, Interne Abteilung des St. Ro- 
chus-Spitals Budapest (Vorstand Prof. 


Unter dem Titel aus berichtete ich 
der Bd. 12. 1933 ausführlich über Ursache, Zahl und 
Bedeutung der Ungarn häufig vorkommenden, absichtlichen bzw. 
zufälligen Laugenvergiftungen. 

unserer Spitalabteilung, die Vergiftungsfälle Frauen der 
Hauptstadt und ihrer unmittelbaren Umgebung behandelt werden, wur- 
den den letzten Jahren 2134 Patientinnen wegen 
Laugenvergiftung behandelt. 

handelte sich meist Selbstmordversuche. Dies ist hervorzu- 
heben, die absichtlich herbeigeführten Vergiftungen besonders bei 
Ätzmitteln viel gefährlicher auszufallen pflegen, als zufällige (s. die 
Statistik Paulinys und Toths, nach der die Mortalität bei absichtlichen 
Vergiftungen 18% beträgt, bei zufälligen Unfällen nur 8%). Nach 
den Angaben Faludis, welche aus 2682 zufälligen Kindervergiftungen 
zusammengestellt sind, beträgt die Mortalität 14,4%. allgemeinen 
nehmen Laugenvergiftungen bei Kindern relativ weit schwereren Ver- 
lauf als bei Erwachsenen. Die Vergifteten tranken meist eine selbst 
bereitete Laugenlösung (50—100 Laugenstein 200—300 Was- 
ser), oder nahmen die reine Substanz Papier, Oblate oder Brot- 
schmollen. Die Konzentration der Lösungen wechselte zwischen bis 
50%. Von konzentrierteren Lösungen wurden meistens nur bis 
Schlucke getrunken, weil die sofort auftretenden Schmerzen, Spas- 
men und das Erbrechen die weitere Einnahme hinderten. einigen 
Ausnahmefällen (bei Betrunkenen, Geisteskranken oder stark Erregten) 
wurden auch größere Mengen getrunken. Der größte Teil der Vergif- 
teten wurde binnen einer Stunde unsere Abteilung gebracht, nach- 
dem die Rettungsgesellschaft erste Hilfe geleistet hatte. Diese be- 
steht nach Prof. Vämossy aus Löffel 3proz. Borsäure, 1—2 Löf- 
fel und, wenn notwendig, aus 0,20 Coffein, eventuell einer Mor- 
phininjektion. 


Von den Symptomen der Vergiftung sind nach den Erfahrungen 
eigenen Fällen die heftigen Schmerzen charakteristisch, welche den von der 
geschluckten Laugelösung berührten Organen sofort auftreten. stärksten und 
häufigsten beobachten waren ins Sternum und den Rücken ausstrahlende Schmer- 
zen, welche sofort Anfang auftretend auf eine schwerere Schädigung der Speise- 
röhre, später einsetzend, auf Perioesophagitis hinweisen. 

Leibschmerzen: ersten Tag lokalisiert sich das punctum maximum 
der Bauchschmerzen die Gegend der Cardia und Epigastrium, bei schwererer 
Laesion des Fundus linken Hypochondrium. 

Erbrechen: Weitere Kennzeichen sind Erbrechen und Singultus. Das Er- 
brochene ist zähe, schlüpfrig, vom Alkali-Haematin rötlich-braun, manchmal beinahe 
schwarz, bei stark blutenden Schieimhäuten lebhaft rot. Wenn der Magen nicht 
ausgespült wurde oder kein medikamentöser Eingriff stattfand, behielt das Er- 
brochene die alkalische Reaktion 1—2 Stunden lang bei. Wenn die Vergiftete nicht 
erbrach, zeigte sich auch reichlicher Speichelfluß. Dieser war eines der häufigsten 
Symptome, das bis zum völligen Ablauf der durch Lauge verursachten Entzündung, 
manchmal sogar noch nachher die entleerte Speichelmenge betrug einigen 
Fällen über 500 pro Tag. späteren Tagen der Vergiftung trat einigen Fällen 
auch foetor ore und übelriechendes Erbrechen auf; das Erbrochene war dann voll 
nekrotischer zerfallener Gewebsfetzen. Diese Symptome begleiteten die schweren 
phlegmonösen und ichorösen Prozesse der Speiseröhre und des Magens. 

Schluckbeschwerden: Sie sind weitere charakteristische Symptome 
der Laugenvergiftung. Die Ursachen der Schluckbeschwerden sind den verschiede- 
nen Stadien der Vergiftung unterschiedlich. Schluckbeschwerden bzw. völlige Schluck- 
unfähigkeit bedeuten weder den ersten Tagen noch später das Vorhandensein oder 
die unbedingte Entwicklung einer Striktur. Die Schluckbeschwerden sind durch 
funktionelle, durch mechanische oder sonstige raumbeengende Vorgänge (Ver- 
narbung) bedingt, wie Schmerzen, Spasmen, akute, vorübergehende reflektorische 
oder durch unmittelbare Laugenwirkung entstandene Lähmung der Rachen- bzw. 
der Speiseröhrenmuskulatur, Schwellung der Speiseröhrenmuskulatur, mechanische 
Ösophagusverlegung durch abgestoßene Schleimhaut, steckengebliebene Speise, In- 
aktivität der Speiseröhrenmuskulatur, Vernarbung der Schluck-(Rachen)-Muskulatur 
und dadurch Verhinderung der Preßarbeit sowie Speiseröhrenstruktur. 


Atmung: Die Atmung istim allgemeinen beschleunigt (in schweren Fällen 
Nasenflügelatmung, die immer Kehlkopfläsion, Glottisödem bedeutet). 

Puls: Der ganz schweren Fällen anfangs langsame und kleine Puls (Schock- 
wirkung), ging mehreren Fällen später beschleunigtem Puls über (Kollaps). Der 
beschleunigte Puls (120—160) ist sowohl Anfang, wie auch später ein schlechtes 
prognostisches Zeichen, immer auf Komplikationen hinweist: Perforation, innere 
Blutung, Pneumonie usw., toxische Herzschwäche infolge Resorption der Zerfalls- 
produkte der nekrotischen Gewebe. Bei langwierigem Verlauf der Vergiftung finden 
wir Stadium inanitionis kleinen und retardierten Puls. 

Blutdruck: DerBlutdruckistmeistniedrig. und konnte vorüber- 
gehende mäßige Blutdruckerhöhung beobachtet werden als Folge der Schmerzen und 
der seelischen Erregung. 

Reflexe: sind allgemeinen lebhaft, gesteigert. Die Pupille 
ist, hauptsächlich bei schweren Vergiftungen, weit. Die Kranken sind meist bei Be- 
wußtsein, nur bei sehr schweren Vergiftungen treten geringe Störungen des Sensoriums 
auf. späteren Stadien der Vergiftung sind diese Bewußtseinstrübungen häufiger, 
manchmal beobachteten wir auch Zeichen einer Psychose. Konvulsionen sahen wir 
nur den seltensten Fällen. 

Haut: DieH aut ist meistens blaß, bei Kehlkopfläsionen zyanotisch. Die später 
auftretende Rötung des Gesichtes ist Komplikationen, Fieber zuzuschreiben. 


Temperatur: Die Laugenvergiftungen verlaufen allgemeinen fieberhaft. 
Bei Fällen ohne Komplikationen steigt die peratur einige Stunden nach der 
Vergiftung und sinkt einigen Tagen wieder auf normal; bei der Demarkation der 
abgestorbenen Gewebe tritt vorübergehend einige Tage lang Temperaturerhöhung auf. 
Fieber von 39—40°C ist ein schlechtes Zeichen. Bei sehr schweren, innerhalb einigen 
Stunden ablaufenden Vergiftungen wurde manchmal auch subnormale Temperatur 
gemessen. 

Stuhl: Blutiger Durchfall sind selten, häufiger findet sich Obsti- 
pation. Blutiger Stuhl und Durchfall lassen der ersten Zeit auf Verätzung des 
Darmtraktes (Duodenum, Jejunum) schließen. 

Bei schweren Vergiftungen entleeren ungefähr 15% der Vergifteten unter Brech- 
vorgängen meistens den Tag ein röhrenartiges Gebilde, welches der 
losgelösten Speiseröhrenschleimhaut entspricht. Zugleich kann die ganze Magen- 
schleimhaut mit dem Stuhlentleert werden. Dieser Abstoßung der Speiseröhrenschleim- 
haut kann der Speiseröhre Fremdkörpergefühl, beständiger Brechreiz, vollkommene 
Schluckunfähigkeit, äuch eine kleinere bzw. größere Blutung vorausgehen. Die Los- 
lösung erfolgtgewöhnlich früher, die Entleerung 6.—12. Tag. Die Schluckbeschwer- 
den bessern sich vorübergehend wesentlich, steigern sich aber wieder, gelegentlich bis 
vollkommener Schluckunfähigkeit. die Mucosa der Speiseröhre abgestoßen 
wurde, entwickelte sich jedem Falle eine Striktur. 

Harn: soll betont werden, daß die alkalische Reaktion des Harnes nicht 
eine unbedingte Folge der Laugevergiftung ist. Auch bei schweren, tödlichen Fällen 
kann der Harn sauer reagieren. Die alkalische Reaktion des Harns tritt manchmal 
Stunden nach der Vergiftung vorübergehend auf. Beischweren Vergiftungen 
enthält der Harn Eiweiß, manchmal findet man auch Azeton (Inanition). Gaizler 
hält die Azetonurie für eine Folge des nekrotischen Eiweißzerfalls. 

Gewicht: schweren Fällen nimmt der Vergiftete wegen der ungenügenden 
Nahrungszufuhr, desfortwährenden Erbrechens, des infolge der Salivation auftretenden 
großen Wasserverlustes beträchtlich ab, hauptsächlich den ersten Tagen, die 
Gewichtsabnahme 1—2 pro Tag betragen kann. Später ist der Gewichtsverlust 
langsamer; den sich wochenlang hinziehenden Fällen kann 15—20 erreichen. 

Bei den ganz schwer Vergifteten werden den verschiedenen Phasen der Vergif- 
tung spezielle Körperhaltung und eigentümliches Benehmen beobachtet. ersten 
Tage liegt die Kranke gewöhnlich mit aufgezogenen Knien auf der Seite als Zeichen der 
schweren Magenverätzung, später liegt sie auf dem Rücken, wirft Hemd und Decke ab, 
klagt über unerträgliche Hitze, obwohl die Körpertemperatur normal bzw. subnormal 
ist. Die Kranken verlangen nach Wasser, sind erregt, schreien auf und delirieren. 
diesem Zustand tritt nach 1—2 Tagen der Tod ein. 

Qualität und Grad der durch Lauge verursachten Verletzungen entsprechen dem 
Wege, auf welchem die Lauge sich verbreitete. Die Schwere der Verätzung hängt nicht 
nur von der Konzentration ab, sondern auch von der Zeitdauer der Berührung und der 
individuellen Beschaffenheit bzw. Resistenz der einzelnen Gewebe (Mundhöhle, 
Speiseröhre, Magen, Darm). Die lokalen Veränderungen, welche der 
Beobachtung zugänglich sind, spielen sich Mund- und Rachenhöhleab. Die verätzten 
Stellen sind infolge der eiweißlösenden, kolliquierenden, alkalihämatinbildenden Wir- 
kung der Lauge weich gallertartig, schlüpfrig, durchsichtig, rötlich-braun, selten 
braunschwarz, kann die Farbe ein Grauweiß übergehen, 
nach verdünnten Lösungen 1—2 Stunden, nach konzentrierteren nach längerer 
harten Gaumen sehen wir öfters zusammenhängenden, feinen, weißen, weichen 
Gaumen und Uvular inselartigen dickeren Belag und Verätzungen. Die Lippen sind 
beinahe immer geschwollen; dies ist ein wichtiges differentialdiagnostisches Zeichen 
gegenüber Säurevergiftungen. 

Gegensatz den der angeführten Angaben sind 
nach Vergiftungen mit konzentrierterer Lauge Verätzungen die 
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Mundöffnung häufig. Seltener kommen sie Brust, Schultern, Armen, 
manchmal auch entfernteren Körperteilen vor, sie 1—2 Tagen 
eintrocknen. allgemeinen entstehen sie dadurch, 
daß durch das noch immer ätzend wirkende, zähhaftende Erbrochene 
die Haut beschmutzt wird oder die Lauge beim Trinken herabfließt. 
Frauen ihre Selbstmordversuche mit Vorliebe Gegenwart von Fa- 
milienmitgliedern ausführen, können Verätzungen auch dadurch ent- 
stehen, daß diese das Glas der Hand der Selbstmörderin entreißen 
versuchen, wodurch Lauge verspritzt wird. 

Die äußerlich sichtbaren Verätzungen lassen natürlich nicht ohne 
weiteres auf die Schwere der Vergiftung schließen. Manchmal weist 
die Mundhöhle kaum Veränderungen auf, wenn die Vergiftete die 
Lauge Substanz sich nahm oder die Lösung sehr schnell trank. 
anderen Fällen ist die Mundhöhle stark verätzt, die Speiseröhre 
kaum und der Magen überhaupt nicht. Dies ist vor allem dann der 
Fall, wenn die Selbstmörderin die Substanz nicht schluckt oder nur 
einen Schluck trinkt. Die schwerste Verletzung erleidet allge- 
meinen die Speiseröhre. Die Mundschleimhaut widersteht der Lauge 
eher, zudem ist der Magen selten ganz leer, immer Schleim, Spei- 
chel oder Salzsäure vorhanden ist, welche durch Neutralisation oder 
Verdünnung die Laugenwirkung abschwächt. Zusammenfassend läßt 
sich also sagen, daß nach kleineren Mengen allgemeinen nur die 
Mundhöhle, nach etwas größeren Mengen die Speiseröhre und nach 
großen Laugenmengen auch der Magen schwer verätzt sind. 

Bei Laugenvergiftungen kann durch Aspiration auch der Kehl- 
kopf, die Luftröhre, die Bronchien, sogar die Lungensubstanz selbst 
verätzt werden. Diese Ätzwirkung auf die Atmungsorgane allein kann 
bereits zum Tode führen. Wenn nämlich Epiglottis und Kehlkopfein- 
gang verätzt und dadurch gelähmt werden,.so können sie die Aspira- 
tion von Lauge bzw. Erbrochenem nicht mehr verhüten. Die bei Lau- 
genvergiftungen häufigen Aspirationspneumonien sind letzten Endes 
fast immer auf die ungenügende Tätigkeit der zerstörten Epiglottis 
und des Kehlkopfeinganges zurückzuführen. 

Die sichtbaren Verletzungen lassen einen Schluß nur auf die Kon- 
zentration der verwendeten Lauge zu, über die Schwere der Vergiftung 
gibt nur der Allgemeinzustand Aufklärung. Bei schwerer Laugever- 
giftung ist die Prognose sowohl quo vitam, wie quo valetudinem 
immer schlecht; weniger schweren Fällen ist sie wegen der even- 
tuellen Möglichkeit der Komplikationen unsicher. 

Komplikationen: Laugenvergiftungen verlaufen meist mit 
Komplikationen. 


häufigsten und langwierigen Fällen treten beinahe ohne Ausnahme die ver- 
schiedenen Formen der Pneumonie auf, Pneumonia corrosiva, Pneumonia aspira- 
Bronchopneumonie usw., Lungenabszesse und Gangrän sind ebenfalls nicht 
selten. Seitens des Magen-Darm-Traktes kommen: Periösophagitis, Ösophagitis 
dissecans, Perigastritis, Gastritis phlegmonosa, Duodenitis und Jejunitis 
schwerer Form vor. Peritonitis mit und ohne Perforation ist gleichfalls nicht selten. 
bzw. kommt häufiger vor. Die Magenperforation 
erfolgt meistens Fundus. Die Perforationen können längere Zeit gedeckt sein, 
Die Diagnose der Peritonis ist vivo ziemlich erschwert, die wohlbekannten 
Symptome der Peritonitis bei den geschwächten und reaktionsunfähigen Vergifteten 
fehlen können, wogegen den ersten Tagen ausgesprochene Symptome der Peritonitis 
(hochgradiger Meteorismus, Singultus, Kollaps, défense musculaire) auftreten können, 
obwohl die Sektion keinen für Peritonitis sprechenden Befund ergibt. Weiterhin 
kommen Mediastinitis mit und ohne Perforation sowie Pericarditis vor, die häufig erst 
bei der Sektion festgestellt werden. einigen Fällen wurden subphrenische Abszesse 
und eitrige Brustfellentzündung gefunden. Perforationen zwischen Speiseröhre und 
Trachea und einem Bronchus entstehen seltener. 


Eine weitere gefährliche und häufig tödliche Komplikation ist die 
Blutung aus Magen bzw. Speiseröhre, seltenen Fällen auch infolge 
Verätzung der Aorta. einem Fall beobachteten wir eine Lungen- 
blutung: 


Ein Jahre altes Mädchen trank selbstmörderischer Absicht 4—5 Schluck 
einer Laugelösung unbekannter Konzentration. Befund: der Mundhöhle mäßige 
Verätzungen, Magengegend schmerzhaft, Schmerzen Rücken, Sternum, Schluck- 
beschwerden, blutiges Erbrechen, Fieber. Tag plötzlich hochgradiges Blut- 
erbrechen, einigen Minuten Exitus. Sektionsbefund (Dr. Gaäl): Die ent- 
zündete Schleimhaut der Speiseröhre fehlt, ihrer Wand der Höhe der Bifurkation 
linsengroßes Blutgerinnsel und blutige Beginnende Vernarbung des 
kardialen Abschnittes. Die Magenschleimhaut stellenweise verätzt, mit nekrotischem 
Belag bedeckt, punktförmige Blutungen Fundus und Pylorus. Weder der Speise- 
röhre noch Magen kann ein offenes Gefäß gefunden werden, bzw. eine andere Ver- 
änderung, welche auf den Ort der Blutung schließen ließe. Luftröhre und Bronchien 
sind mit frischem, schaumigem, rotem Blut gefüllt, stellenweise Blutgerinnsel. Die 
peribronchealen Lungengewebe sind blutig infiltriert, beim Einschnitt entleert sich 
flüssiges Blut. Histologisch: Stase den Lungengefäßen, die Alveolen blutgefüllt, 
ihre Wand stellenweise nekrotisch. 


Der großen Blutung können kleine Blutungen vorangehen. Diese 
äußern sich hochgradigem Bluterbrechen, anderen Fällen (haupt- 
sächlich bei aus dem Magen oder von der perforierten Aorta aus- 
gehenden Blutungen) wird Haematemesis nicht beobachtet, der 
schwer verletzte Magen sich nicht zusammenziehen kann und die große 
Blutmenge liegen bleibt. solchen Fällen 
deuten nur die plötzliche Blässe, der beschleunigte Puls und die Ohn- 
macht auf eine Blutung. Blutungen treten zumeist (diese ohne 
Haematemesis), sonst 6.—8. Tag auf. Infolge der schweren Ent- 
zündung der Mundhöhle können Otitis und Parotitis auftreten. 
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vielen Fällen konnte ein Einfluß der Laugenvergif- 
tung auf die Gravidität beobachtet werden. 

Bei langwierigen, schweren Vergiftungen erfolgte beinahe immer 1—2 Tage vor 
dem Tode nach dem intrauterinen Absterben des Foetus, Fehlgeburt. Als seltene 


Komplikation bei unseren Fällen wurde eine Gangrän Fuß, eine Peroneuslähmung, 
eine Thrombose der rechten Vena iliaca und zwei Fällen Hämaturie beobachtet. 


Die Folgen der Laugenvergiftung äußern sich der 
Mehrzahl der Fälle Vernarbungen auf dem Weg der 
geschluckten Lauge. 

Sie verursachen Mund und Rachenhöhle selten erhebliche Störungen; die Ver- 
narbungen der Gaumen- und Rachenmuskeln können Schluck- und Sprechbeschwer- 
den und Rachenstriktur führen. einzelnen Ausnahmefällen haben wir Verwach- 
sungen der Lippen und der Zunge beobachtet. Öfters wurden Zungenrücken mit 
Epithel bedeckte Regenerationsinseln gefunden, welche nach 1—2 Monaten wieder 
verschwanden. den wenigen Fällen, denen die Vergifteten trotz der schweren 
Kehlkopfläsionen Leben blieben, trat Rachenstenose auf. 

Von größter Bedeutung sind die häufigsten vorkommenden Speiseröhren- 
vernarbungen, welche eine Striktur verursachen. Sie können infolge der unmittelbaren 
Atzwirkung der tiefeindringenden Lauge oder auch auf indirektem Wege entstehen, 
wenn bei oberflächlicher Verätzung die nachfolgende Entzündung die tieferen Schichten 
(Submucosa und Muscularis) zerstört. Die Magenvernarbungen führen zum Rohr- 
magen, Sanduhrmagen, zur Stenose des präpylorischen Abschnittes, seltener auch 
Stenosen Duodenum und Jejunum. 


Das langwierige Dahinsiechen und die schlechte Ernährung machen den Organis- 
mus für Tbc-Infektion empfänglich, was auch das Wiederaufflammen latenter Lungen- 
prozesse erklärt. Von Teleky und Preleitner beschriebene, ursächlich auf Laugen- 
vergiftung zurückzuführende Krebsbildung haben wir nicht beobachtet. 

einigen seltenen Fällen kann sich bei schwerer Magenverletzung 
auch ohne Tbc. oder Stenose eine eigenartige Kachexie mit maxi- 
maler Abmagerung entwickeln, welche trotz ausreichender Ernährung 
zum Tode durch Inanition führt. Wir haben Fällen Gelegenheit ge- 
habt, dies beobachten. beiden wies die Sektion mit Ausnahme der 
inanititiven Veränderungen nur hochgradige Atrophie der Magen- 
schleimhaut auf. Eine 165 große Kranke wog vor ihrem Tode 
nur kg. 

Verlauf einer schweren Laugenvergiftung ohne größeren Kom- 
plikationen sind kritische Zeitpunkte festzustellen: den ersten 
Tagen, den Tag, und der 3.—4. Woche. den ersten Tagen 
drohen Schock und Kollaps infolge der primären Ätzwirkung; später 
droht der toxische Kollaps, infolge der Toxinresorption aus den nekro- 
tischen Geweben, dritten Zeitabschnitt wird das Leben der Vergif- 
teten durch die Exsiccose und Inanition der infolge der Vernarbung 
entstehenden Speiseröhren bzw. Magenstenose gefährdet. Bei dem 
toxischen Kollaps erscheinen die Symptome äußerlich bedrohlicher, 


als die Folgen sind. Bei allen Vergiftungen sind die ersten Tage 
von größter Bedeutung. 

Die eigentlichen Todesursachen können folgendes Schema ge- 
bracht werden: 


Primäre 2.Sekundäre 
(mit Komplikationen) artefizielle konsekutive 

Schock operative Tuberculose 

Kollaps Perforation (Sonde) Cachexie 

Glottisödem Inanition 

Pneumonie 

Erschöpfung 

Perforation (spontane) 

Blutungen 


Mediastinitis 
Pericarditis sine Perf. 
Peritonitis 
Von den unserer Abteilung behandelten Patientinnen (2134) 
starben 430 20,14%, die sich auf die einzelnen Jahre wie folgt 
verteilten: 


Vergif- ge- 

Jahre tungsfälle 
1924 226 12,4 
1925 228 14,4 
1926 236 28,8 
1927 324 18,8 
1928 23,5 
1929 129 21,7 
14,2 
21,0 
1932 130 22,3 
1933 163 23,3 


Die durchschnittliche Mortalität beträgt 20%. der Statistik 
sind auch die leichtesten Fälle angeführt. Die wenigen Fälle, die 
Angehörigen die Kranken noch vor dem erfolgten Tode ihre Woh- 
nung gebracht haben, sind nicht aufgenommen. 

Der Eintritt des Todes nach der Vergiftung erfolgte: 

Zahl der 

Das Maximum des tödlichen Ausganges fällt also auf die ersten 
drei Tage und auf den 8.—10. Tag. Die kürzeste Zeitspanne zwischen 
Vergiftung und Tod waren Stunden. 

Von den 430 Todesfällen konnten wir 100 Fällen die Leichen- 


öffnung selbst vornehmen, die übrigen wurden gerichtlich seziert. Auf 
Grund der 100 Sektionen (Dr. Gaäl) sind folgende pathologisch-ana- 
tomischen Veränderungen festgestellt worden: 


Verätzung Verätzung 
Perforation Blutung Ohne Perforation der Atmungs-| jenseits des 
Pylorus 


Aortaperforat ion|| 


Atmungsorgane 


Pleuritis perf. 
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und Speiseröhre 


12% 25% 


Colon war die Ausdehnung der Verätzung beiden Fällen umschrieben. 


wurde schon erwähnt, daß mit Ausnahme der schnell abgelau- 
fenen Vergiftungen, gut wie ausnahmslos Pneumonie gefunden 
wurde. Die Entstehung der Mediastinitis, Pericarditis und Peritonitis 
war sowohl auf Perforationen, wie auf Verbreitung der phlegmonösen 
Prozesse und auf chemische Diffusion zurückzuführen. 

Unsere Statistik widerspricht scheinbar den Angaben der Literatur, 
wonach bei Laugenvergiftungen die primäre Perforation selten wäre. 
Die relativ hohe Zahl von Perforationen, sie feststellten, glauben 
wir erklären können, daß unsere Vergifteten die hochkonzen- 
trierten Lösungen selbst hergestellt haben, wogegen die ausländischen 
Vergiftungen mit der dort allgemein üblichen 15% Lösung verübt 


wurden. 


einem gewissen Teil unserer Fälle war Magen der Fundus schwerer verletzt 
als der pylorische Teil; die der Literatur findende Angabe, daß bei Laugenver- 
giftung der Fundus verschont bleibt, den Tatsachen. Weg und Verteilung 
der Flüssigkeit Magen hängt natürlicherweise von der Körperlage, der Menge des 
Mageninhalts usw. ab. Beischwerer Vergiftung Vergiftete meist zusammen, 
dreht sich vor Schmerzen auf Rücken, Seite und Bauch, daß sich die konzentrierte 
Lösung auch Fundus ansammeln kann, was durch die Erbrechen auslösenden anti- 
peristaltischen Bewegungen des Pylorus noch begünstigt werden kann. Die Lage der 
Magenblase wechselt nach den verschiedenen Körperlagen und schützt daher den Fun- 
dus nicht. Der Fundus ist zudem infolge seines schwächeren Aufbaues der Ätzwirkung 
gegenüber weniger widerstandsfähig als der pylorische Teil. 

Häufig fanden wir bei Sektionen den Venen Stasen und auch die manchmal 
ganzen abgestoßene, noch nicht entleerte Speiseröhren-Magen-Schleimhaut; einigen 


Fällen fanden sich Magen und Darm große Mengen geronnenen Blutes, welche einen 
förmlichen Ausguß der Magen-Darm-Höhle darstellten. einzelnen ganz schweren, 
binnen 1—2 Tagen zur Sektion kommenden Fällen wurden Speiseröhre und Magen 
erweitertem, schlaffen Zustand gefunden. 

Therapie. Hinsichtlich der Vornahme einer Magenspülung sind 
die Ansichten nicht gleich. Die meisten Autoren sind dagegen, wenige 
sprechen sich mit gewissen Beschränkungen dafür aus. Unseres Er- 
achtens kann leichten und mittlerschweren Fällen, wenn die Spü- 
lung bald, binnen Stunde nach der Vergiftung, mit geübter Hand 
und weicher Sonde, mit nur wenig (ca. 200 etwas angesäuertem 
Wasser) ausgeführt wird, keinesfalls schaden. Die Lauge ihre 
zerstörende Arbeit einigen Minuten und das bald darauffolgende 
Erbrechen entfernt einen Teil der sowieso kleinen Laugenmenge und 
die erhöhte Sekretion verdünnt die Lösung. Die den Geweben auf- 
genommene Lauge kann aber weder durch Spülen, noch mittels che- 
mischer Mittel entfernt werden. Wenn der Kranke noch schlucken 
kann, erreicht das Trinken von gewöhnlichem Wasser dasselbe Ziel, 
ohne die Gefahr der Magenspülung. Die Verabreichung von 3proz. 
Borsäurelösung (empfohlen von Vämossy) bewährte sich bei uns recht 
gut. Von größter Wichtigkeit ist die rasche Bekämpfung der Kreis- 
laufschwäche. diesem Zwecke eignen sich Cardiaca, Excitantien 
mit Dextrosezusatz. Bei schweren Vergiftungen ist Morphin hauptsäch- 
lich den ersten Tagen unentbehrlich, weil die heftigen Schmerzen, 
das fortwährende Erbrechen, die Schlaflosigkeit und Todesangst, die 
Unruhe sehr leicht zum Erschöpfungstod führen können. Später be- 
währen sich zur Vermeidung der Gefahr des Morphinismus intra- 
venöse Novalgin-Injektionen. Zur Schmerzlinderung können den 
ersten Tagen neben Eispillen täglich mehrmals eiskalte Umschläge 
auf Hals-, Brust- und Magengegend gegeben, sowie 1—2% Pantocain- 
Tonogen als Spray Mund- und Rachenhöhle gebracht werden. 
Gegen die Schmerzen beim Schlucken erwiesen sich die anaesthesin- 
haltigen Zucker (Euphagin) und das von Popper empfohlene Ortho 
form-Adrenalin schleimiger Lösung gut. 

Bei ausgesprochenem Glottisödem ist zur Beseitigung der momen- 
tanen Gefahr die Tracheotomie versuchen. Zum Ersatz der ver- 
brauchten Wassermenge (der Wasserverlust der Vergifteten ist in- 
folge des Erbrechens und des Speichelflusses recht groß, die Wasser- 
aufnahme aber wegen der Schluckbeschwerden und des unaufhör- 
lichen Erbrechens erschwert), sind Hypodermoklysmen und Infusionen 
angezeigt. Zur Linderung der Hyperaemie, der Schwellung und Ent- 
zündung der Schleimhaut sind Kalziuminjektionen wirkungsvoll; auch 
sind zweckmäßig. 


Die Ernahrung der schwer Vergifteten stellt ein schwieriges aber 
wichtiges Problem dar. Wenn irgend möglich, sollen die Kranken 
recht oft kalte flüssige Speisen schluckweise sich nehmen. Bei 
schweren Vergiftungen, Speiseröhre, Magen, evtl. sogar Duodenum 
und Jejunum verätzt sind, können die Schluckunfähigkeit, der Brech- 
reiz, die später auftretenden Strikturen und Stenosen die perorale Er- 
nährung wochenlang unmöglich machen. Die rektale Ernährung auf 
längere Zeit ist meist undurchführbar. Die unruhigen, meist von stän- 
digem Brechreiz gequälten Vergifteten können Klysmen nicht halten 
und bekommen von dem häufigen Insult früher oder später Procti- 
tiden. Die parenterale Ernährung (Ol. oliv. intramuskulär, Eiweiß, 
Zuckerinfusionen, percutane Verabreichung von Nährstoffen) ist un- 
genügend und für längere Zeit praktisch ohne Bedeutung. Operative 
Eingriffe (Gastrostomie, Duodenostomie, Ileostomie, usw., können 
den ersten Wochen meist nicht durchgeführt werden und entsprechen 
nicht immer dem Zweck. 

Zur Vermeidung dieser Schwierigkeiten haben wir mit Dr. Scheitz 
ein Verfahren ausgearbeitet, welches sich der Praxis gut bewährte 
und welches bei solchen Kranken angewendet wurde, die sonst voraus- 
sichtlich lange Wochen hindurch auf rektale Ernährung angewiesen 
wären. Das Verfahren besteht darin, daß wir Coecum eine schräge 
Witzelsche-Fistel bilden und durch diese Alkohol-Dex- 
trose-Pepton-Klysmen verabreichen. Bei coecaler Ernährung ent- 
wickelt sich die Gewichtskurve günstiger als bei rektaler. 

Die chirurgische Behandlung der Früh-Perforationen und Blu- 
tungen ist verwerfen, weil die schwer verätzten, morschen Gewebe 
einem chirurgischen Eingriff nicht gewachsen sind und auch das Auf- 
suchen des Ortes der Blutung nicht leicht ist. 

Die zur Vermeidung der Entwicklung von Striktur empfohlene 
frühzeitige Sondenbehandlung bewährte sich unseren Fällen nicht. 
Die retrograde Sondierung der Speiseröhre scheint bessere Erfolge 
versprechen und auch ungefährlicher sein als die früher oder 
später begonnene Sondierung von oben. Sie ermöglicht auch ausrei- 
chende Nahrungszufuhr durch die Magenfistel Der günstigste Zeit- 
punkt des Einsetzens der Sondenbehandlung, sowie eines evtl. vorzu- 
nehmenden Eingriffs ist etwa die 5.—6. Woche. 

Gastrostomie ist bei geschwächten Kranken mit voraussichtlich reparabler Speise- 
röhrenverengung mittleren Grades angezeigt. Die durch die Magenfistel ermöglichte 
ausreichende Ernährung erhöht nicht nur die Widerstandskraft und die Regenerations- 
fähigkeit des Organismus und ermöglicht die retrograde Sondierung, sondern wie 


andere Autoren und auch wir festgestellt haben beeinflußt die Dehnbarkeit der 
Striktur günstig und trägt zur spontanen Besserung bei. Von unseren Kranken wurden 


450 Vergiftete mit dieser Sonde behandelt. Genaue Zahlen ven nicht angegeben 
werden, sehr vielen Fällen uns nichts von dem weiteren Lebenslauf der Kranken 
bekannt wurde. 


Folgende Tabelle zeigt die Anschluß Laugenvergiftungen 
durchgeführten Operationen. (Diese Zahlen geben nicht alle für not- 
wendig befundenen oder durchgeführten Operationen an, einige 
Kranke nicht die Operation einwilligten, andere wieder nach ihrer 
Entlassung sich der Operation anderswo unterzogen.) 


Magen-Darm-Trakt Mediastinum Atmungsorgane 
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die lokalen und allgemeinen Symptome der Lauge- und Säure- 
vergiftungen, wie auch ihre Komplikationen und Folgen große Ähn- 
lichkeiten zeigen, wollen wir auf diese Ähnlichkeiten bzw. Unterschiede 
kurz hinweisen. 


Infolge ihrer physikalischen Eigenschaften sterben die mit Lauge oder Säure 
Berührung geratenen Gewebe ab. Die Wirkungsweise ist bei beiden Stoffen eine 
andere. Die Säure koaguliert das Gewebseiweiß; das Koagulat hindert bis einem 
gewissen Grad den Fortschritt der Säurewirkung. Dem gegenüber löst die Lauge die 
Eiweißstoffe und erleichtert dadurch das Weiterumsichgreifen der Verätzung. Zum 
primitiven Vergleich der beiden Wirkungen könnte vielleicht gesagt werden, daß die 
Gewebe sich gegenüber Säure wie Schreibpapier, gegenüber Lauge aber wie Lösch- 
papier verhalten. Säureschorf ist hart, der infolge der Laugewirkung entstandene 
hingegen weich. Bei gleicher Flüssigkeitsmenge ist das verätzte Gebiet bei Lauge 
ausgedehnter als bei Säure. Nach Laugenvergiftung sind die Gewebe hohem Grade 
und andauernd oedematös (gallertartig), nach Säure ist das Oedem gering oder fehlt 
ganz. Beider Säurevergiftung ist das Oedem lediglich Folge der sekundären Hyperae- 
mie, bei Laugenvergiftung tritt noch die chemische Schädigung binzu. Bei etwa gleich 
schweren Vergiftungen dauert die Vernarbungszeit bei Laugenvergiftung ungefähr 
zweimal lang (6—8 Wochen), wie bei Säurevergiftung Wochen). Die imbibierte 
Lauge bringt die Gewebe nur allmählich zum Absterben, wodurch die Demarkation 
verzögert wird Bei Laugenvergiftungen sind die Lippen immer geschwollen, nach 
Säure selten; hingegen sind bei Verätzungen durch Säure Schädigungen der Mund- 
gegend häufigeralsnach Laugenvergiftung. Das Erbrocheneist nach Laugenvergiftung 
noch viele Stunden später schlüpfrig, die Salivation ist erheblicher und dauert länger 
als bei Säure. Bei Laugenvergiftung bieten die angegriffene Speiseröhre und Magen- 
schleimhaut den Bakterien geeigneteren Boden, daß nach Lauge die phlegmonöse 
Entzündung dieser Teile, sowie Perioesophagitis und Medistinitis ohne Perforation 
öfter vorkommen. Pylorus-Stenose ohne bedeutendere Speiseröhren-Striktur ist 
wiederum häufiger Folge der Säurevergiftung. Beide Vergiftungen neigen Per- 
forationen, vielleicht mit dem Unterschied, daß diese bei Säure als primäre, bei Lauge 
eher als sekundäre Folge betrachtet werden müssen. Prognostisch müssen die Laugen- 


vergiftungen ebenso ernst beurteilt werden, wie Säurevergiftungen. Ihre Mortalität 
ist nach unserer Statistik auch annähernd gleich (Lauge 20,04% Säure 26,2%). 

Die Möglichkeit der Differentialdiagnose nimmt mit der seit der 
Vergiftung verstrichenen Zeit ab. Die sichtbaren Verätzungen werden 
allmählich einander immer ähnlicher. wenigen Tagen kann die für 
Laugevergiftung charakteristische Schlüpfrigkeit und das Ödem der 
Schleimhäute verschwinden. Die Unterscheidung wird manchen 
Fällen dadurch erschwert, daß bei Laugevergiftung unter gewissen 
Verhältnissen und bei gewissen Konzentrationen der Zungenbelag nicht 
braun, sondern weißlich-grau ist und sich wie für Säure bezeichnend 
schichtenweise abstößt. 


Sammelberichte. 


Pyrazolon- und Barbitursäurederivate als Ursache primärer 
Agranulocytose? 


Sammelbericht von Harald Taeger, Berlin, Pharmakologisches In- 
stitut der Universitat. 


Die häufige Anwendung der Barbitursäurederivaie als Sedativa 
und Schlafmittel der ärztlichen Praxis und der hohe Verbrauch, der 
vor allem seit dem Kriege einen recht erheblichen Umfang angenom- 
men hat, lassen die nachstehend wiedergegebenen Äußerungen ameri- 
kanischer Ärzte doch bedeutsam erscheinen. 


Amerika wurde ein gewisser Parallelismus zwischen dem zu- 
nehmenden Verbrauch von Schlaf- und Beruhigungsmitteln der Barbi- 
tursäurereihe und dem häufigeren Auftreten von primärer Agranulozy- 
tose festgestellt. 

Nachdem Schultz (6) Jahre 1922 das typische Bild der Agranulocytose 
beschrieben hat, gelang Kastlin (5) bis zum Jahre 1927, Fälle aus der Literatur 
zusammenzustellen. den inzwischen vergangenen Jahren ist aber die Zahl der 
der Literatur niedergelegten Fälle von Agranulocytose auf 500 gewachsen. 
gleichen Zeitraum ist aber der Verbrauch von Sedativa, [Madison und Squier, 
die eine Kombination von Amidopyrin und einem Barbitursäureabkömmling ent- 
halten, enorm gestiegen. 


hat Versuchen nicht gefehlt, das schädigende Agens ent- 
decken und isolieren. Die Versuche, die Veränderungen des Knochen- 
markes durch bakterielle Einflüsse erklären, scheiterten sämtlich (s. 
Fried Damashek (8), Lovett, (9), Dennis (10) etc.). Die Vermutung, 
daß ätiologisch doch ein chemisches Agens als Ursache der Schädi- 
gung anzunehmen sei und die dahingehenden tierexperimentellen Un- 
tersuchungen, schienen richtiger sein und führten immerhin auf- 
fallenden Ergebnissen. Kracke konnnte zeigen, daß die Ein- 
verleibung von Benzol, Orthobenzoesäure und Hydrochinon bei Tieren 
einem Zustand des Blutbildes führte, das dem bei menschlicher 
Agranulozytose beobachteten sehr war. Turley und Shoe- 
maker (13) konnten nachweisen, daß nach Verabfolgung von Phenol- 
barbitursäurepräparaten Hunde, ein Leukozytenschwund auftrat. 


Selling (14) machte daraut autmerksam, daß durch Benzol beim Men- 
schen die weiße Blutzellen produzierenden Zentren alteriert würden. 
Farley (15) wies darauf hin, daß Gaben von Arsphenamin typische 
Agranulozytose verursachen imstande sei. Der Versuch Krackes, 
den auf Grund von Beobachtungen Menschen unternahm, durch 
Verfütterung von Amidopyrin, Azetphenetidin und Dial Kaninchen 
das typische Agranulozytoseblutbild erzeugen, schlugen allerdings 
fehl. 


Interessant sind nun die Beobachtungen von Madison und 
Squier (1), die November 1931 bei einer Patientin einen Leuko- 
zytensturz erlebten, der aufgetreten war, nachdem die Patientin 
Abend vorher als Beruhigungsmittel eine übliche Dosis von Allonal 
Allylisopropylbarbitursäure) bekommen hatte. Später stellte sich 
heraus, daß die Patientin schon vor ihrer Aufnahme der Klinik zur 
Bekämpfung ihrer Schlaflosigkeit Allonal genommen hatte. Wenig 
später sahen sie eine Patientin mit typischer Agranulozytose, die 
einer Cholecystitis litt. Die Leukozytenzahl betrug zunächst 12000, 
davon 10000 Granulozyten. Außer der üblichen Diät bekam sie keine 
anderen Medikamente außer allabendlich Tabletten Allonal. Nach 
Wochen betrug die Leukozytenzahl nur 1200. Granulozyten waren 
überhaupt nicht mehr aufzufinden. Durch diese Beobachtungen 
aufmerksam geworden, gelang ihnen Kürze weitere Fälle 
typischer primärer Agranulozytose sammeln, denen ein 
unmittelbarer Zusammenhang zwischen der Einnahme von Seda- 
tiva und Auftreten einer typischen Agranulozytose nachzuweisen 
war. Unter den Fällen befand sich vor allem Ärzte, Schwe- 
stern und Arztfrauen, also Personen, denen Mittel der genann- 
ten Art besonders leicht zugänglich waren. Ein Patient von 
Jahren mit 9600 Leukozyten (5700 Granulozyten) bekam nor- 
male Diät und bekam außer 0,6 Amidopyrin täglich keinerlei Medi- 
kamente. war ohne jede Beschwerde als plötzlich 11. Tage 
Unwohlsein eintrat. Die Leukozytenzahl betrug jetzt nur noch 1600; 
Granulozyten waren nicht vorhanden. Eine 42jährige Frau mit Anal- 
fistel und Abszeß hatte zunächst ein normales Blutbild. Nach wech- 
seluden Dosen von Neonal (=n-Butyläthylbarbitursäure Amidopyrin) 
über drei Wochen waren peripheren Blut keine Granulozyten mehr 
finden. Ein Mann von Jahren litt einem schmerzhaften Tic. 
gab an, zur Coupierung der Schmerzanfälle Amidopyrin genommen 
haben. Nach Monaten hatte sich eine typische Agranulozytose 
entwickelt. Eine 34jährige Patientin mit schwerer Arthritis und nor- 


malem Blutbild bekam während vier Tagen 10,0 grains Amytal 
compound 0,45 Amidopyrin). Nach vier Tagen hatte 
sie eine schwere Agranulozytose. 

Nunmehr verabfolgten die Verff. einem 40jährigen Mann, der 
Monate vorher das erstemal nach Einnahme von Allonal eine Argranu- 
lozytose bekommen hatte und der Monate lang ein normales 
Blutbild aufwies, 0,3 Amidopyrin. Stunden danach befiel ihn Un- 
wohlsein, Stunden später waren keine Granulozyten mehr Blut 
nachweisbar. Der oben genannten Patientin, die Arthritis litt, wurde 
Wochen nach der ersten Attacke bei normalem Blutbild 0,2 Amytal 
und 0,45 Amidopyrin verabfolgt. Nach Stunden hatten sich die 
Granulozyten von 6850 auf 3200 und nach Stunden weiter auf 
1200 vermindert. Einem andern Patienten, der gleichfalls Arth- 
ritis litt, wurde die gleiche Dosis des Kombinationspräparates gegeben, 
ohne daß irgendwelche Veränderungen Blutbild auftraten. 

Gleichzeitig liefen Tierversuche. Kaninchen, denen Allyl-isopro- 
pylbarbitursäure Amidopyrin peroral Dosen von 0,16—1,55 täg- 
lich verabfolgt wurden, Kaninchen, denen dieselben Medikamente 
intraperitoneal und weitere Kaninchen, die Dosen von 0,065—0,13 
Amidopyrin allein intravenös und intraperitoneal verabfolgt wurden, 
kamen den Versuch. Nur bei einem Kaninchen, dem Allylisopropyl- 
barbitursäure mit Amidopyrin der relativ großen Dosis von 1,3 
täglich per verabfolgt wurden, gelang es, ein der typischen primären 
Agranulozytose entsprechendes Blutbild hervorzurufen. 

Nach der Mitteilung ihrer Beobachtungen Oktober 1933 der 
Central Society for Clinical Research ergab sich der 
Diskussion, daß auch von anderer Seite ähnlich Beobachtungen ge- 
macht worden sind. Watkins (Rochester, Minn.) teilte mit, daß ein 
von ihm behandelter Patient, der wegen Migräne Amidopyrin genom- 
men hatte, innerhalb Jahren Abständen von 1—2 Monaten 
Agranulozytoseattacken erlitten habe. Seit Absetzen sämtlicher Seda- 
tiva sei kein Anfall von Agranulozytose mehr aufgetreten. Bei einem 
anderen Patienten sei jedesmal dann eine Leukozytenverminderung und 
ein Schwund der Granulozyten beobachten gewesen, wenn 0,65 
Amidopyrin genommen hätte. Grant (St. Louis) teilte mit, daß 
ein Patient mit arthritischen Beschwerden, wegen deren monate- 
lang Amidopyrin sich genommen hatte, einer Cholecystektomie 
die Klinik kam. der Rekonvaleszenz wurde ihm ein mit Amidopyrin 
kombiniertes Sedativum verabreicht. Wenige Stunden später: Kollaps 
und schwaches Fieber, ein Ereignis, das sich einige Tage später wieder- 


— 


holte. folgenden Morgen ergab 2000 Leukozyten, mit 
Granulozyten. Vier Tage vorher war das Blutbild normal. 
Hench (Rochester, Minn.) steuerte eine weitere Beobachtung bei. 
Nach Verabfolgung kleiner Dosen von Allonal und Amidopyrin einen 
chronischer septischer Arthritis leidenden Patienten trat nach 
Tagen ein Leukozytensturz mit Fieber auf. Das weiße Blutbild, 
das bisher 8600 Leukozyten aufwies, zeigte einen Sturz derselben 
auf 2100 und eine weitere Verminderung auf 1400 Lauf von wei- 
teren Tagen. Die Differentialzählung ergab 49% Lymphozyten. Nach 
Absetzen Jes Präparates betrug vier Tage später die Leukozytenzahl 
6000. Guier (Cincinati) berichtete über seine Beobachtungen 
einer älteren Frau, die gelegentlich Allonal und Amidopyrin ge- 
nommen hatte. Die Leukozyten verminderten sich auf 1000, Granulo- 
zyten waren nicht nachzuweisen. Tag vor dem Exitus stiegen die 
Leukozyten auf 6000 (80% Neutrophile). 

Auch Costen (4) teilt drei Fälle mit, denen unmittelbar nach der 
Medikation von Barbitursäurederivaten eine schwere Agranulozytose 
auftrat. 

Clyde Randall (2) berichtet über einen weiteren sehr ein- 
drücklichen Fall: Eine 25jährige Arztfrau nahm 31. Oktober 1933 
wegen Kopfschmerzen 0,3 Amidopyrin Pyramidon), dazu 0,03 Lu- 
minal. Während des Nachmittags wurde ihr übel. Die Temperatur stieg 
und sie ging Bett. Stunden nach der ersten Einnahme nahm sie 
0,13 Allylisopropylbarbitursäure und eine Tablette Lumotrin (enthält 
Ephedrin hydrochlor. Luminal und Pyramidon). Stunden nach der 
ersten Einnahme bekam sie Schüttelfrost. Das Fieber stieg, der Puls 
betrug 120. Die ärztliche Untersuchung ergab keinen path. Befund. 
Die Untersuchung des Blutbilds nächsten Morgen ergab 71% Hä- 
moglobin, 3820000 Erythrozyten und 2950 Leukozyten (51% poly- 
morphkernige Neutrophile). Stunden später wurden bei unveränder- 
ter Gesamtleukozytenzahl 10% unreife Neutrophile gefunden. Stun- 
den später betrug die Leukozytenzahl 2050, mit 30% Granulozyten, 
wovon 17% Myelozyten waren. zwei Tagen stieg bei 
unveränderter Gesamtleukozytenzahl der prozentuale Anteil reifer Gra- 
nulozyten. vierten Tag betrug die Leukozytenzahl 2900, mit 
Granulozyten. der Folgezeit fühlte sich die Patientin besser, 
die Leukozyten blieben unter 4000, das Differentialblutbild zeigte im- 
mer wieder Myelozyten. Die genaue Befragung der Patientin ergab 
später, daß sie seit einem Jahr keine Barbitursäurederivate oder Pyra- 
midon genommen hatte. Sie teilte mit, daß sie ein Jahr vorher eben- 


falls wegen Kopfschmerzen Amidopyrin und Luminal genommen habe 
und daß dieselben Erscheinungen aufgetreten wären, die damals für eine 
Influenza gehalten wurden. Wochen vor dem letzten Ereignis hatte 
die Leukozytenzählung 7000 ergeben. Der Versuch, durch Hautteste 
eine Allergie gegen bestimmte Sedativa festzustellen, scheiterte. 
Hoffmann, Butt und Heckey (3) stellen einleitend fest, daß 
sie bei der Durchsicht von Fällen von Agranulozytose, die sie den 
letzten Jahren gesehen und behandelt hatten, ihrem eigenen Er- 
staunen bemerkten, daß sämtliche Patienten Amidopyrin bekommen 
hatten. Alle diese Patienten hatten Amidopyrin allein oder Verbin- 
dung mit Codein bekommen zur Schmerzstillung bei Arthritis, Knochen- 
tumoren etc. Einige hatten verschiedene Barbitursäurederivate erhal- 
ten wie Luminal und Isoamyläthylbarbitursäure. neun Patienten 
war Allylisopropylbarbitursäure zusammen mit Amidopyrin verabfolgt 
worden. Nachdem sie nunmehr auf diese Zusammenhänge aufmerksam 
geworden waren, entwickelte sich unter ihren eigenen Augen folgender 
Fall von Agranulozytose: Ein 58jähriger Mann kam wegen Mittelohr- 
entzündung Ende November ins Santa Temperatur nor- 
mal, Leukozytenzahl 6000, mit Polymorphkernigen. 18. De- 
zember wurde der Warzenfortsatz wegen Vereiterung eröffnet. Wäh- 
rend der folgenden Tage bekam insgesamt 4,9 Amidopyrin zur 
Schmerzstillung. 23. Januar befiel ihn ein Unwohlsein, und die 
Temperatur stieg. Die Leukozytenzahl betrug 1500, davon Poly- 
morphkernige. Exitus letalis 27. Januar nach vergeblichen thera- 
peutischen Maßnahmen (Verabreichung von Leberextrakt und Pento- 
nucleotiden). Unmittelbar vor dem Tod betrug die Leukozytenzahl 450; 
Neutrophile waren nicht nachzuweisen. Die Verfasser berichten weiter 
über eine Reihe von Patienten, die täglich mit Dosen von 
Amidopyrin, oft kombiniert mit 0,03 Codein behandelt wurden. Ein 
Patient hatte zwei Argranulozytoseattacken sechs Monate später, und 
starb während der zweiten. Die Tierversuche der Verfasser Kanin- 
chen bei Verfütterung von Amidopyrin ergaben, daß Dosen von 0,2 bis 
0,9 Amidopyrin per eine Leukozytose erzeugt, die einige Wochen 
später von einer Verminderung der gesamten weißen Blutzellen gefolgt 
ist. Die Granulozyten sinken dann unter 20%; bei einigen Tieren sogar 
unter 8%. 


Watkins (19) stellt auf Grund eines Materials von Fällen von 
Agranulozytose, die der Mayo-Klinik beobachten Gelegenheit 
hatte, fest, daß von ihnen Amidopyrin oder ein Barbitursäurepräpa- 
rat über verschieden lange Zeit vor dem Einsetzen der Agranulozytose 


genommen hatten. den übrig bleibenden Fällen konnte ein Zu- 
sammenhang zwischen den eingenommenen Medikamenten und dem 
Einsetzen der Agranulozytose nicht eindeutig festgestellt werden. Doch 
muß berücksichtigt werden, daß sich alle acht Patienten wegen chro- 
nischer Leiden entweder ärztlicher Behandlung oder Krankenhaus 
befanden, daß möglich ist, daß die Patienten ohne ihr Wissen 
Barbitursäurederivate oder Amidopyrin genommen haben. 


dem zusammenfassenden Bericht des Council Pharmacy and 
Chem. sind außer den oben erwähnten noch eine Reihe weiterer Fälle 
mitgeteilt. Zinberg, Katzensteinund Wice (20) berichten über 
eine 46jährige Frau, die wegen Fieber und Kurzatmigkeit III. 
Sinai Hospital aufgenommen wurde. Die Familienanamnese er- 
gab nichts Besonderes. Jahre vorher war sie appendektomiert wor- 
den. März 1933 hatte sie eine unkomplizierte Lungenentzündung 
durchgemacht. Sonst war sie während der letzten Jahre immer 
beschwerdefrei. Gelegentlich hatte sie Kopfweh, was mit einer be- 
stehenden leichten Hypertonie Zusammenhang gebracht wurde. 
Gegen die Kopfschmerzen pflegte sie ein bis zwei Tabletten Aspirin 
nehmen. Vor Jahren waren ihr einmal vom Arzt andere weiße 
Pillen verordnet worden. Stunde später befiel sie ein Schüttelfrost, 
der Minuten andauerte. war nicht eruieren, welcher Art die 
verordneten Pillen waren. Auf genaues Befragen gab die Patientin an, 
außer Codein und Aspirin niemals irgendwelche anderen Mittel ge- 
nommen haben. Die jetzige Erkrankung begann 23. II. mit 
Schüttelfrost, Fieber, Husten, Kurzatmigkeit und rötlich gefärbtem 
Auswurf. Die Untersuchung ergab eine linksseitige Pneumonie. Über 
der Herzspitze lautes systolisches Geräusch. Blutbild 4100000 Ery- 
throzyten, Hb. 85%, Leukozyten (96% Neutrophile, Lym- 
phozyten). Alle Zellen normal. Stuhl und Urin Blutzucker 
Rest-N 35; WAR.© Sputum: Pneumococcus TypI. Nach 
Wochen war die Pneumonie abgeheilt, das Blutbild Während der 
Krankheitszeit hatte die Patientin folgende Barbitursäurepräparate be- 
kommen: III. Dial-Ciba-Tabletten. und 0,1 Luminal Phe- 
nobarbital) 9.—12. und 18.—16. III. 0,5 Veronal. 20. III. 0,1 Luminal. 
22.—24. III. Veronal. 25. wird der Patientin plötzlich übel, die 
Temperatur ist etwas erhöht. Die Untersuchung war zunächst nega- 
tiv. nächsten Tag war die Temperatur wieder normal. Wegen Kopf- 
weh wurden der Patientin 0,4 Aspirin und 0,4 Pyramidon (Amidopyrin), 
gegen Uhr ca. 0,35 Veronal verabreicht. 27. wieder 
Schüttelfrost von Minuten Dauer. Nachmittags wurde ein Blutbild 


gemacht. 2700 Leukozyten (28% Granulozyten, 71% Lymphozyten 
Monozyten). Bis zum 10. IV. wurde nur Codein gegeben, 
anderen Sedativa aber abgesetzt. diesem Tage betrug die Leuko- 
zytenzahl 8400. (87% Granulozyten.) Als 11. IV. wiederum ca. 
0,35 Amidopyrin gegeben wurden, fiel innerhalb einer Stunde die Zahl 
der Leukozyten von 8600 auf 1300. Bis zum 14. IV. erholte sich die 
Patientin wieder. 


Weitere Fälle von Agranulozytose beiMedikation von Amidopyrin sind 
nitgeteilt von (21), Zinninger (22), Benjamin und Bie- 
dermann (28), Skandinavien von Holter, Nielsen und Trans- 
bel (23), Seemann (24), Holten (27) sowie von Sturgis, der 
auf dem 49. Annual Meeting Assoc. Am. Phys., die Befunde anderer 
Beobachter bestätigt. 

Aus den angeführten zahlreichen Beobachtungen amerikanischer 
und auch skandinavischer Autoren geht immerhin hervor, daß die An- 
wendung von Amidopyrin (Pyramidon) über längere Zeit unter ge- 
wissen Umständen gelegentlich Attacken von Agranulozytose führen 
kann. Wesentlich seltener ist ein ursächlich 
mit dem Ausbruch einer Agranulozytose Zusammenhang bringen. 
Wenngleich die amerikanischen Beobachtungen immerhin Beachtung 
verdienen, ist doch einzuwenden, daß sicher eine große Anzahl 
von Agranulozytosefällen gibt, denen vorher niemals Amidopyrin 
verabfolgt worden ist. Ja, ist Amerika sogar ein Fall bekannt, 
dem die Agranulozytose, ohne daß irgendwelche Mittel gegeben 
worden waren, auftrat und der gesundete, obwohl während des Anfalls 
Sedativa gegeben wurden, die Amidopyrin enthielten. Beim Vergleich 
des enormen Anstieges des Verbrauches von Amidopyrin der Nach- 
kriegszeit mit den relativ seltenen Fällen von Agranulozytose, die mit 
der Amidopyrinmedikation Zusammenhang gebracht werden können, 
wird man schließen müssen, daß nicht das Amidopyrin allein sondern 
noch ein individueller Faktor für das Entstehen einer Agranulozytose 
verantwortlich machen ist, ähnlich etwa wie beim Neosalvarsan und 
Wismut, wonach Holland gelegentlich Agranulozytose beobachtet 
wurde. (S. Brouwer Klein, 26.) 

dem Bericht des Council Pharm. and Chem. (J. A.M. 102, 
2183, 1934) wird erklärt, daß zwar und für sich wünschenswert 
wäre, vor der Verabreichung des Amidopyrins seine Verträglichkeit 
jedem Falle prüfen, daß die praktische Durchführung aber doch auf 
unüberwindliche Schwierigkeiten stieße. wird empfohlen, nach Mög- 
lichkeit auf die Medikation von Amidopyrin verzichten und dasselbe 
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durch Aspirin und Barbitursäurederivate ersetzen, die dasselbe 
leisten. Überall da, das Amidopyrin über längere Zeit verabfolgt 
wird, solle regelmäßigen Abständen eine Leukozytenzählung durch- 
geführt werden, denn die Agranulozytose sei ein ernster Zustand, 
daß ihrer Verhinderung alles getan werden müsse. verwerfen 
sei jedenfalls die übermäßige Anwendung des Amidopyrins und vor 
allem die durch Laien, die gefährlich sei und ver- 


boten werden müsse. 

Wenngleich die aus den Beobachtungen Amerika gezogenen 
Schlußfolgerungen etwas sehr weitgehend sein scheinen und die ur- 
sächliche Rolle des Amidopyrins bei der Agranulozytose noch als 
durchaus ungeklärt anzusehen ist, dürfte doch auch bei sehr kri- 
tischer Einstellung gegenüber den amerikanischen Befunden von 
Nutzen sein, diese Beobachtungen auch Deutschland aufmerksam 
verfolgen und ihre Richtigkeit nachzuprüfen. 
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Kaliumchlorat-Vergiftungen. 
Sammelbericht von Dr. Kurt Wagner (Institut für gerichtliche und 
soziale Medizin der Universität Berlin. Direktor: Prof. Dr. 


Wiederholte, den letzten Jahren erfolgte Mitteilungen über Ka- 
liumchloratvergiftungen beweisen, daß diese Substanz auch heute noch 
teils zum Selbstmord, teils sogar zum Giftmord Verwendung findet; 
auch von medizinalen Vergiftungen ist noch berichtet worden. Über- 
blickt man die außerordentlich umfangreiche Literatur der Kalium- 
chloratvergiftung, dann muß man feststellen, welches enorme Aus- 
maß besonders den Jahren 1880 bis 1910 diese Vergiftungen er- 
reicht haben. wird allein dem toxikologischen Lehrbuch von 
Witthaus von 143 Vergiftungsfällen mit Kaliumchlorat berichtet 
von denen 116 tödlich endigten. Auch die von Marchand und Me- 
ring gegebenen Zusammenstellungen lassen erkennen, daß die Vergif- 
tungen einem hohen Prozentsatz tödlich verlaufen. erster Stelle 
stehen bei diesen mitgeteilten Fällen die medizinalen Vergiftungen, 
sowie diejenigen, bei.denen aus Unachtsamkeit beim Gurgeln häufig 
längerer Zeitfolge die Lösung verschluckt wurde. Nicht unbe- 
trächtlich Zahl sind auch die Selbstmorde. Noch besonders er- 
wähnen sind die Fälle, das Salz Abtreibungszwecken eingenom- 
men worden ist. Die 1932 von Judica und Mangili veröffentlich- 
ten Fälle Italien zeigen, daß auch heute noch das Mittel dieser 
Absicht gebraucht wird. Seltener ist das Kaliumchlorat zum Giftmord 
verwendet worden, hierzu namentlich bei Kindern. Besonders muß 
noch hervorgehoben werden, daß durch Einnahme von Zahnpasten, 
die meist einem hohen Prozentsatz aus Kaliumchlorat bestehen, der- 
artige Vergiftungen hervorgerufen werden können. Ein solcher Fall 
ist von Vartiainen veröffentlicht worden. 

Entsprechend der Häufigkeit dieser Vergiftungen liegen ausführ- 
liche Berichte über klinische Beobachtungen und experimentelle Un- 
tersuchungen bezüglich der Wirkungsweise des Giftes vor. Aber ge- 


| 
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rade für die letzte hat sich bislang noch keine endgültige, jeder 
Hinsicht befriedigende Erklärung gefunden. 


Marchand hat sich als erster eingehend mit den Kaliumchlorat- 
vergiftungen beschäftigt. Seit dieser Zeit wissen wir, daß diese Sub- 
stanz eine der ausgesprochensten Methaemoglobinbildner ist. Aber 
schon bei der Beschreibung der klinischen Symptome, die das Kalium- 
chlorat hervorruft, zeigt sich, welchen uneinheitlichen Verlauf 
diese Vergiftungen nehmen können. 


Was zunächst das zeitliche Auftreten der ersten Vergiftungserscheinungen an- 
belangt, lassen sich außerordentlich beträchtliche Unterschiede feststellen. wird 
beschrieben, daß sich die ersten Anzeichen der Vergiftung schon bald nach der Ein- 
nahme des Giftes bemerkbar machen können, wie das besonders aus bisher unver- 
öffentlichten Beobachtungen von Generalarzt Leu, die uns einer brieflichen 
Mitteilung zur Verfügung gestellt hat, hervorgeht. diese Fälle auch anderer 
Hinsicht von dem üblichen Vergiftungsverlauf abweichen, erscheint angebracht, 
sie kurz beschreiben. 

dem einen Falle handelt sich ein Dienstmädchen, das eine 
unbekannte Menge Kaliumchloratlösung Gegenwart anderer Personen austrank; 
Minuten nach der Giftaufnahme fand sie der Arzt mit jagendem Puls, beschleunigter 
Atemtätigkeit, sowie blasser Gesichtsfarbe vor. bestand Brechreiz. Trotz Aus- 
spülung des Magens mit 2—3 Liter Wasser kam einem fortschreitenden Kräfte- 
verfall, Benommenheit und schließlich völliger Bewußtlosigkeit. Minuten nach 
Einnahme des Giftes trat der Tod ein. 

einem zweiten Falle trank eine Pflegerin, bei der eine Schwangerschaft bestand, 
kurz nach dem Aufstehen ein gefülltes Wasserglas mit einer Kaliumchlorat- 
lösung aus. Sie klagte Minuten später über Unwohlsein und war bald benommen, 
einige Minuten später bewußtlos. Der Tod konnte nicht später als nach einer Stunde 
eingetreten sein. war diesem Falle ‘sicher, daß das Gift auf völlig nüchternen 
Magen eingenommen war. 

Auch der von uns ausführlich mitgeteilte Giftmord einem 9jährigen Knaben 
gehört jener Gruppe. 

der Mehrzahl der Fälle ist jedoch ein derartig akuter Verlauf nicht beob- 
achten. Die Vergiftungserscheinungen machen sich innerhalb der ersten Stunde be- 
merkbar, sehr häufig ist sogar den ersten Stunden das Allgemeinbefinden über- 
haupt nicht wesentlich beeinflußt. 


sei gleich diesem Zusammenhang hervorgehoben, daß an- 
scheinend die Menge des eingenommenen Giftes weniger ausschlag- 
gebend für den akuten Verlauf ist, sondern vielmehr die Leere des 
Magens, sowie die Form, gelöst oder ungelöst der das 
Gift eingenommen worden ist. 

Was die einzelnen Symptome anbelangt, setzt die Vergiftung häufig mit 


heftigem Erbrechen, starkem Brennen Unterleib, allgemeinem Schwächegefühl, 
sowie einer starken Blässe des Gesichtes ein. Hinsichtlich des Erbrechens ist darüber 


diskutiert worden, durch lokale Reizwirkung ausgelöst wird, oder zentralen 
Ursprunges ist. sei hier auf die später erörternde Frage der lokalen Schädigung 
(Ätzung) des Kaliumchlorates hingewiesen. Bei den noch ersten Tag zum Tode 
führenden Fällen beobachtet man sehr bald das Einsetzen von Krämpfen; auch eine 
allgemeine Starre des Körpers wird beschrieben, wobei gewissen Abständen 
epileptischen Krampfanfällen kommt. Das Einsetzen von Bewußtlosigkeit deutet 
meist auf den baldig eintretenden Tod hin, der weiterhin noch durch zunehmende 
Zyanose und schwerste Atemnot angekündigt wird. 


Hinsichtlich des zeitlichen Verlaufes der Vergiftung lassen sich außerordentlich 
große Schwankungen erkennen. Man kann deutlich zwei Gruppen unterscheiden und 
zwar eine solche, bei der der Tod innerhalb der ersten Stunden eintritt, und eine 
zweite, bei welcher die Vergiftung erst nach Tagen, meistens Verlaufe des bis 
Tages einen tödlichen Ausgang nimmt. Bei der ersten Gruppe verdienen jene 
Frühtodesfälle innerhalb der ersten beiden Stunden mit ihrem stürmischen Verlauf 
besondere Erwähnung (Leu, Wagner); einmal sind sie für die Differentialdiagnose 
zum anderen für die Klärung der Wirkungsweise des Kaliumchlorates von wesent- 
licher Bedeutung. 


Wohl die meisten Vergiftungsfälle gehören der Gruppe an. Bei diesen klingen 
die anfänglichen schweren Vergiftungserscheinungen nach einer gewissen Zeit wieder 
ab; meist bleiben nur die Beschwerden des Magen-Darmtraktus bestehen. tritt 
dann nächsten Tag wieder eine Verschlimmerung ein, wesentlichen bedingt 
durch schwere Veränderungen den Nieren. kommt einer fast völligen Anurie, 
wobei nur geringe Mengen eines trüben bräunlichen Urins entleert werden, der alle 
Zeichen schwerster Nierenschädigung erkennen läßt. Unter urämischen Erschei- 
nungen kommt häufigsten Tag zum Tode. Todesfälle sind noch 
Tag, sogar noch nach einem Monat beschrieben worden. Eine Wieder- 
gesundung ist nur den seltensten Fällen beobachtet worden. 


AnbesonderenErscheinungen, sie nur gelegentlich beschrieben 
worden sind, seien noch hervorgehoben mäßig erhöhte Temperatur des 
ersten Tages, Auftreten eines maserähnlichen Exanthems (v.Mering), auch Petechien 
wurden beobachtet, einmal sogar handtellergroße Blutungen Ober- und Unter- 
schenkeln. Icterus stellt sich nicht selten Tag ein. Das Blutbild zeigt an- 
fänglich eine starke Verminderung der Erythrozyten und eine Jugendformen 
reiche Leukozytose (Jakob). 


Bei der Sektion fällt zunächst die rauchgraue Farbe der Totenflecke auf. 
Zweifellos auffälligsten tritt die schokoladenbraune Verfärbung des Blutes, die 
bereits 144 Stunden nach der Giftaufnahme sehr ausgesprochen sein kann, Er- 
scheinung. Weiterhin sind bei den sich über mehrere Stunden und länger 
Fällen besonderen Merkmalen hervorzuheben: eine nicht unbeträchtliche Milz- 
vergrößerung und vor allem schwerste Veränderungen den Nieren; mikroskopisch 
sieht man besonders die gewundenen Kanälchen zerfallenen Blutkörperchen 
verstopft. Urinist reichlich veränderter Blutfarbstoff nachweisbar. Marchand 
beschreibt haemorrhagisch entzündliche Veränderungen der Blasenschleimhaut. 
Häufig ist auch die Frage erörtert worden, das Kaliumchlorat eine ätzende Wir- 
kung den Schleimhäuten hervorrufen kann. Bei Hunden hat man eine fetzige 
Ablösung der Mundschleimhaut beobachtet, bei Menschen dagegen wird nur Rötung 
der Magenschleimhaut beschrieben. Als unbegründet kann wohl heute ange- 


sehen werden, daß Kaliumchlorat Veranlassung zur Bildung von Magengeschwüren 
geben kann (Grünfelder). 


Wenn somit aus den Vergiftungserscheinungen, dem Sektionsbe- 
fund, vor allem der Methaemoglobinbildung Zusammenhang mit 
anamnestischen Daten mit großer Wahrscheinlichkeit eine Kalium- 
chloratvergiftung diagnostiziert werden kann, bedarf doch zur 
endgültigen Klärung des chemischen Nachweises der Sub- 
stanz. Sofern Erbrochenes oder Urin zur Verfügung steht, dürften 
sich diesem Nachweis keine großen Schwierigkeiten den Weg stel- 
len. Die Ausscheidung der Kaliumchlorates beginnt bereits der 
ersten Stunde und dauert mehrere Tage an. einem Falle soll 
sogar noch nach Tagen Urin Kaliumchlorat nachgewiesen wor- 
den sein. das eingenommene Kaliumchlorat fast quantitativ 
Urin wiedergefunden wird, ist unter Umständen möglich, über die 
Menge des eingenommenen Giftes einen Aufschluß erhalten, inso- 
fern die Urinausscheidungen gesammelt werden und die Vergiftung 
sich über mehrere Tage hinzieht. Schwierigkeiten ergeben sich vor 
allem dann, wenn die eingenommene Menge nicht erheblich war, der 
Tod sehr rasch erfolgte, oder wesentliche Mengen des Giftes durch 
Erbrechen wieder entleert worden sind. Wenn kein Urin vorhanden ist, 
ist man den Nachweis den Organen angewiesen. Bei 
derartigen Untersuchungen wird man sich wesentlichen mit dem 
qualitativen Nachweis begnügen müssen, Fäulnisprozesse unter Um- 
ständen-eine Reduktion bewirken können. Wir haben feststellen kön- 
nen, daß nach dem Grad der Fäulnis die zugesetzte Menge Kalium- 
chlorat sehr häufig auch nicht annähernd quantitativ wieder isoliert 
werden konnte; die einzelnen Organe verhalten sich hinsichtlich der 
Zerstörung des Giftes verschieden. Eine allzu große Bedeutung kann 
man deshalb solchen quantitativen Bestimmungen unseres Erachtens 
nicht beimessen. 

Was nun die Wirkungsweise des Kaliumchlorates an- 
belangt, ergeben sich bei deren Deutung erhebliche Schwierig- 
keiten. Die Chlorsäure und ihre Salze gehören mit den ausge- 
sprochenen Methaemoglobinbildnern; von den Salzen wirkt stärk- 
sten die Ammoniumverbindung. Versuche vitro lassen erkennen, 
daß die freie Säure entsprechender Konzentration außerordentlich 
rasch Methaemoglobin bildet, während entsprechende Salzmengen nur 
sehr langsam reagieren. lebenden Individuum haben die Versuche 


Marchands gezeigt (Hund), daß bei intraperitonealer Einführung des 
Giftes frühestens nach Minuten Methaemoglobin Blute nachweis- 
bar ist. Beim Menschen fand sich dasselbe mit Sicherheit nach etwa 
bis Stunden nach der Giftzufuhr. Aus den von Leu mitgeteilten 
Todesfällen, schon vor Ablauf der ersten Stunde der Tod einge- 
treten war, geht leider über den Methaemoglobingehalt des Blutes 
nichts hervor. Man geht wohl nicht fehl, wenn man entsprechend den 
Versuchen vitro diese Umwandlung des Blutfarbstoffes von dem Ge- 
halt und der Konzentration des Blutes freier Chlorsäure abhängig 
macht, während dem Salz bei dieser Veränderung anscheinend keine 
wesentliche Bedeutung zukommt. Mit dieser Auffassung lassen sich 
noch eine Reihe von anderen Erscheinungen Einklang bringen. Ein- 
mal die Tatsache, daß durch Erhöhung der Blutalkaleszenz die Gif- 
tigkeit des Kaliumchlorates stark herabgesetzt wird (Masoin). Wei- 
terhin hat sich gezeigt, daß mitunter sehr große.Dosen von Kalium- 
chlorat nur von geringer Wirkung gewesen sind. Selbst wenn man die 
ungünstigsten Resorptionsverhältnisse annimmt, wird doch ent- 
sprechend der großen Menge, die eingeführt wurde, einer nicht 
unbeträchtlichen Konzentration Blut Kaliumchlorat gekommen 
sein. könnte deshalb auch unter diesen Umständen angenommen 
werden, daß eine vorhandene hohe Alkalinität des Blutes die Säure- 
bildung und damit die Entstehung von Methaemoglobin verhinderte, 
zumindestens einschränkte. 


Daß andererseits natürlich unter normalen Verhältnissen die Wir- 
kung des Kaliumchlorates von seiner Konzentration Blute abhängig 
ist, beweisen eindeutig die Versuche von Marchand. Bei Hunden, 
welchen die gleiche Menge Kaliumchlorat intravenös eingespritzt 
wurde, war die Giftwirkung durchaus von der Geschwindigkeit, mit der 
die Injektion erfolgte und damit auch von der Höhe des Kalium- 
chloratspiegels Blute abhängig, denn die Ausscheidung des Kalium- 
chlorates ist eine außerordentlich rasche. 


Auf jene beschleunigte Ausscheidung dürfte auch wesent- 
lichen zurückzuführen sein, daß große Mengen Kaliumchlorat vor 
allem dann, wenn sie ungelöstem Zustand eingenommen werden, 
nur eine geringe und schleichende Wirkung entfalten. Infolge der 
stark wasserentziehenden Eigenschaft des Salzes, wird die Resorption 
zunächst nur gering sein, sie wird noch verzögert, wenn der Magen 


stark mit Speisebrei gefiillt ist. Wegen der sehr raschen Ausschei- 
dung des Kaliumchlorates aus dem Blute bleibt infolgedessen die Kon- 
zentration verhältnismäßig niedrig. Andererseits wird man sich eine 
sehr rasche Giftwirkung dadurch erklären können, daß außerordentlich 
günstige Resorptionsverhältnisse vorgelegen haben. 


diesem Zusammenhang sei nochmals auf diejenigen Fälle hinge- 
wiesen, die von Leu und uns zur Beobachtung gelangt sind. Der 
außerordentlich akute Verlauf dieser Vergiftungen läßt sich mit größ- 
ter Wahrscheinlichkeit eben darauf zurückführen, daß die denkbar gün- 
stigsten Resorptionsbedingungen bestanden haben, daß einmal in- 
folge der Leere des Magens, zum anderen infolge des Gebrauches einer 
Lösung von Kaliumchlorat kürzester Zeit verhältnismäßig viel von 
dem Gift die Blutbahn gelangte und damit schon Verlaufe der 
ersten halben Stunde sich die schwersten Vergiftungserscheinungen 
einstellen können. gerade jene Fälle mit den seltenen Verlaufs- 
formen der Kaliumchloratvergiftungen gehören, bedarf keines aus- 
drücklichen Hinweises, daß sie forensischer Hinsicht ein besonderes 
Interesse beanspruchen. 


Über die Höhe der Kaliumchloratkonzentration Blute, wie sie 
für den tödlichen Verlauf einer Vergiftung ausreichend sein kann, 
geben die Mitteilungen von Morgenstern einen gewissen Auf- 
schluß. Durch Verwechslungen von Kaliumchlorat mit Kaliumchlorid 
erhielten zwei Patienten eine intravenöse Einspritzung einer Lösung, 
welche Kaliumchlorat enthielt und zwar dem einen Falle 0,02 
dem zweiten 0,01 Während der erste Fall tödlich verlief, stell- 
ten sich bei dem zweiten nur schwerste Vergiftungserscheinungen 
(Methaemoglobinbildung) ein. Man sieht vor allem auch hieraus, wel- 
cher große Unterschied hinsichtlich der per eingenommenen Menge 
und der bei intravenöser Injektion tödlich wirkenden Dosis besteht. 


Was nun den Vorgang der Umwandlung des Haemoglobins 
Methaemoglobin anbelangt, neigte man anfangs der Ansicht zu, 
daß ein der gebildeten Methaemoglobinmenge entsprechender Anteil 
des Kaliumchlorates sich dabei zersetzt. Diese Anschauung war jedoch 
nicht mehr haltbar, als nachgewiesen wurde, daß der größte Teil des 
Kaliumchlorates unverändert durch den Urin wieder ausgeschieden 
wird. Wenn auch über diese Ausscheidung abschließende Versuche 
noch nicht vorliegen, beträgt diese Menge jedoch weit über 90%. 


Von verschiedener Seite wurde sogar eine quantitative Ausschei- 
dung gedacht, die jedoch nach neueren Untersuchungen wieder frag- 
lich erscheinen muß. Daraus ergibt sich zunächst, daß das Kalium- 
chlorat zur indirekten Gruppe der Methaemoglobinbildner gehört. In- 
wieweit noch andere Vorgänge dieser Umwandlung beteiligt sind, 
muß zunächst dahingestellt bleiben. Kunkel ist der Ansicht, daß 
erst eine Schädigung der roten Blutkörperchen erfolgt, ehe die Met- 
haemoglobinbildung einsetzt. diesem Zusammenhang muß auch 
darauf hingewiesen werden, daß nach Kobert Pflanzenfresser we- 
sentlich unempfindlicher gegenüber der Einwirkung von Kalium- 
chlorat sind als Fleischfresser. hat man bei Kühen Methaemoglobin- 
bildung überhaupt nicht beobachten können. empfindlichsten 
reagiert zweifellos der menschliche Organismus. Daß auch ein be- 
trächtlicher individueller Unterschied gegenüber der Einwirkung von 
Kaliumchlorat besteht, ist wohl nicht von der Hand weisen. Der 
außerordentlich verschiedene Verlauf der Vergiftung beim Menschen 
würde damit auch eine gewisse Erklärung finden. 


Die eigentliche tödliche Wirkung ist den einzelnen Stadien der 
Vergiftung sicherlich eine verschiedene. man bei den sehr rasch 
verlaufenden Todesfällen mit einer Schockwirkung tun hat, muß 
dahingestellt bleiben. Bei allen übrigen Fällen kann zunächst ein- 
mal die Umwandlung des Blutfarbstoffes, wenn diese größeren Um- 
fang erreicht, unmittelbar zum Tode führen. Falls diese Gefahr über- 
standen wird, treten jene schweren Veränderungen den Nieren, 
bedingt durch den Zerfall der Blutelemente, den Vordergrund, die 
schließlich Urämie führen. Daß der Grad der letzteren für den 
weiteren Verlauf entscheidend ist, steht außer Zweifel. Erwähnt sei 
noch, daß man auch die Wirkung der Kalium-Ionen mit zur Erklärung 
besonders der gelegentlich beobachteten Herzschwäche herangezogen 
hat. Wenn dies Anbetracht der außerordentlich großen Menge von 
Kalium, die bei vielen Vergiftungen kurzer Zeit dem Organismus 
zugeführt wird, nicht ganz unwahrscheinlich ist, ist jedoch auch 
hierbei ausschlaggebend, daß der Blutspiegel des Kaliumchlorates in- 
folge der raschen Ausscheidung nur sehr niedrig ist. 


Was die tödlich wirkende Dosis des Kaliumchlorates anbelangt, 
wird aus diesen Ausführungen erklärlich, daß infolge der Beein- 
flussung verschiedenster Faktoren diese auch nicht annähernd begrenzt 


werden kann. Als sicher darf gelten, daß schon wenige Gramm aus- 
reichen können, einem tödlichen Verlauf der Vergiftung hervor- 
zurufen. Todesfälle bei Erwachsenen sind schon eingetreten nach Ein- 
nahme von 4—5 Auch wird immer wieder betont, daß lediglich 
durch Gurgeln mit Kaliumchloratlösungen Todesfälle verzeichnen 
sind. Hierbei ist die dem Organismus zugeführte Kaliumchloratmenge 
sicher noch geringer gewesen. Daß bei wiederholter Aufnahme 
kleinerer Mengen einer kumulativen Wirkung kommen kanı, ist bei 
dem ganzen Verlauf der Vergiftung als wahrscheinlich anzusehen. 


Literatur: Grünfelder zit. nach Heffters Handb. exp. Pharm. 
8.93. Kobert: Lehrb. Toxikologie. Kunkel: Handb. Toxikologie. 
Marchand: Zit. Starkenstein, Hefters Hdb. exp. Pharm. Bd.8, Ma- 
soin: Zit. Hefters Hdb. exp. Pharm. 380. Das chlor- 
tiainen: Sammlg. Verg.-Fällen 1931, Wagner: Verg.- 
Fällen 1934, 8.47. Witthaus: Manuel Tox. 1911. 
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Veramon-Vergiftungen. 
Sammelbericht von Hendrych, Prag. 


eben abgeschlossenen Untersuchungen iiber das Wesen der 
Pyramidonwirkung haben wir! deren ,,erregende“ Komponente als 
eine strychninartige kennengelernt und dabei jene Pyramidonwirkung, 
durch die bekanntlich das Veronal entgiftet werden kann, analy- 
sieren versucht. war der Anlaß, festzustellen, inwieweit die 
Tierexperiment nachgewiesene antagonistische Beeinflussung von Py- 
ramidon und Veronal auch klinisch nachweisbar ist; dies auch aus dem 
Grunde, auf die vom toxikologischen Standpunkte aus stellende 
Frage Antwort erhalten, ein den Kombinationen entgifteter 
Stoff toxikologisch ebenso bewertet werden soll, wie der freie Stoff 
sich. 

Die Kombination von Pyramidon und Veronal bzw. von Pyramidon 
mit anderen Derivaten der Barbitursäure findet bekannntlich den 
verschiedensten Kombinations- und Additionsverbindungen therapeuti- 
sche Verwendung. Viele dieser Kombinationen wurden eben wegen 
ihres Veronalgehaltes gelegentlich Selbstmordversuchen benützt. 
Anderseits sind auch Fälle von langandauerndem Gebrauch und Miß- 
brauch solcher Kombinationen beschrieben worden. Ich habe diese 
Fälle der Literatur zusammengesucht und möchte folgenden die 
sich auf das Veramon beziehenden zusammenstellen, sie vom Ge- 
sichtspunkte der oben gestellten toxikologischen Frage aus beurteilen 
können. 

Bekannntlich ist das Veramon eine Kombination von Molekülen 
Pyramidon und Molekül Veronal; besteht folglich aus 28,5% 
Veronal und 71,5% Pyramidon. Veramon enthält 0,2848 
Veronal und 0,7152 Pyramidon. 

Zur Beurteilung der folgenden mitgeteilten Falle von Veramon- 
vergiftung sei noch darauf hingewiesen, daß die toxische Gefahrenzone 
für das Veronal bei 4,5 beginnt. und darüber sind der Regel 
schon letal. wurden aber auch schon Vergiftungen mit über- 
standen. 


Von den Vergiftungsfällen mit Veramon wurden jene, bei denen 
nach der Einnahme unspezifische allergische Symptome (Urticaria, 
Exantheme, Oedeme) auftraten, die ebenso von der Veronalkompo- 
nente, wie von der Pyramidonkomponente ausgelöst werden können, 
nicht berücksichtigt. sind nur diejenigen Fälle behandelt, bei denen 
Symptome infolge der Organwirkung der einzelnen Komponenten auf- 
traten, und die infolge ihrer Schwere oder genauer Beobachtung zur 
Kenntnis des Arztes kamen. einer ersten Gruppe wurden jene 
Fälle von Veramonvergiftung zusammengefaßt, die nach einmaligen 
oder innerhalb kurzer Zeit (längstens 24—36 Stunden) wiederholt auf- 
genommenen normalen Einzeldosen Vergiftungserscheinungen aufwie- 
sen. Hiervon gesondert werden die Selbstmordversuche mit größeren 
Mengen besprochen. einer zweiten Gruppe sollen die nach 
tage- und wochenlangem Gebrauch bzw. Mißbrauch von Veramon auf- 
tretenden Vergiftungen behandelt werden. 

Gruppe. Wohl schwerlich auf die Veramonwirkung be- 
ziehen ist die akute Atemlähmung, die bei einer jungen Frau nach 
der Einnahme von 0,4 Veramon (0,12 Veronal!) gegen Kopfschmer- 
zen auftrat und die durch 0,5 ccm Lobelin behoben werden konnte 
(Dr. H.°). Gleichfalls ist, Übereinstimmung mit Dr. als Gut- 
achter, das Veramon (irrtümlich 1,2g Stelle von Melubrin bei Ge- 
lenkrheumatismus mit schlechtem Allgemeinzustand genommen) als 
Todesursache abzulehnen. Die übrigen fünf Vergiftungen mit 1,8 
(Dr. 2,4 (Dr. 4,0 (Dr. 4,8 (Dr. Sch. 11,0 Veramon 
(0,51—3,3 Veronal), die innerhalb eines Tages gegen Zahnschmerzen, 
Kopf- oder Muskelschmerzen eingenommen wurden, zeigten nur Schläf- 
rigkeit, Benommenheit, Kopfschmerzen, Schwindel, eine 72jährige Frau 
nach 1,8g auch vorübergehende Bewußtlosigkeit. Die Beschwerden 
waren immer bis zum nächsten Tage verschwunden. Ein Fall mit 
16g Veramon auf einmal (4,6g Veronal) war zwei Tage komatös und 
nach acht Tagen wieder vollkommen gesund 


sind aber auch eine Reihe von Beobachtungen der Literatur 
mitgeteilt worden, bei denen nach einmaligen größeren (2,4—4 Do- 
sen von Veramon keine Veränderungen des normalen Verhaltens ein- 
Auch bei einem Kinde, welches aus Unvorsichtigkeit vier 
Tabletten 1,6 Veramon auf einmal genommen hatte, waren keiner- 
lei Schäden beobachten gewesen 

Unter den Selbstmord- bzw. Mordversuchen ist der einzige beob- 
achtete Todesfall bei einem zwei Monate alten Säugling wahrschein- 
lich auf das Veramon zurückzuführen Das Kind 


wurde tot aufgefunden; Magen konnte Veronal und Pyramidon 
nachgewiesen werden. Die zugeführte Menge ist nicht genau bekannt, 
sie betrug aber wahrscheinlich den Inhalt einer Röhre, die leer auf- 
gefunden wurde Veramon 1,14 Veronal). 


Selbstmordversuche: Bei einer 3ljährigen Frau traten 
nach 2,3 Veronal 5,72 Pyramidon (zweimal Tablet- 
ten Stunden) Bewußtlosigkeit, schwerer Kreislaufkollaps und Te- 
tanieanfälle auf, welche einige Tage anhielten. Durch Kalzium 
und Nebenschilddrüse konnten diese Tagen beseitigt werden Die 
Auslösung der Tetaniesymptome bei einer latenten Tetanie 
durch das Pyramidon des Veramons scheint mit Rücksicht auf die strych- 
ninartige Wirkung des Pyramidons bei der aufgenommenen Menge recht 
wohl möglich sein. Ein schwangeres Mädchen zeigte nach 11,6 
3,3g Veronal 8,3g Pyramidon (auf einmal) Bewußtseinsstörun- 
gen, Krämpfe und nachher achtstündige Er- 
schöpfung. Nach Tagen Abortus und rasche Heilung. (Dr. R.?) 
Ein ähnliches Bild, Benommenheit und gleichzeitige Erregungszu- 
stände, wurde auch bei einem Patienten nach Einnahme des Inhaltes 
von Röhrchen Veramon (wahrscheinlich beobachtet*. Beide 
Fälle zeigen, daß bisweilen die erregende Pyramidonwirkung die all- 
gemeine Lähmung durch das Veramon unterbrechen kann und dies 
vermutlich dort, eine gesteigerte vorhanden 
ist, die durch das sich schon reflexsteigernde Pyramidon noch er- 
höht werden kann. 


Die übrigen Fälle mit einmaligen Dosen von 12", (zu- 
sammen mit Eucodal) (Dr. R.*), Fälle von (zusammen mit 
Tabletten Allonal 4,1 Veronal 2,16 
(Dr. M.*), und Veramon, das entspricht 2,3 bis 
7,4 Veronal, zeigten Somnolenz, tiefen Schlaf, Bewußtlosigkeit zum 
Teil mit herabgesetzten oder fehlenden Reflexen. Atem- und Kreislauf- 
schädigung wurde nur bei einem Mädchen mit Veramon 3,6 
Veronal Bei allen trat nach 2—8 Tagen vollständige 
Heilung ein. 

beobachtete ganzen Fälle von Veramonvergif- 
tung mit Dosen von bis Sie zeigten alle den gleichen Verlauf 
mit starker Benommenheit und Schlaf, ohne sonstige Erscheinungen. 
Nähere Angaben fehlen. Auch Polisch und beobach- 
teten seit 1925 Selbstmordversuche (davon Frauen) mit Vera- 
mon und Dosen von 2—16 Die Intoxikationserscheinungen bestan- 
den einem schlafähnlichen Zustand, der rie länger als Stunden 


° 


anhielt. Einmal wurde Anfang ein leichter Erregungszustand, ähn- 
lich wie bei Veronal, beobachtet, 5mal Erbrechen, 2mal trat nach 4,8 
und 7,2 Veramon toxische Nephrose mit Albumen Harn auf, 
einigen anderen Fällen fand sich gleichfalls reichlich Eiweiß Harn. 
Die beiden Autoren führen diese Nierenschädigungen auf das Veramon 
zurück, welches sich dadurch auch von Veronal unterscheiden soll. 
ist natürlich solchen Fällen, die bereits kranken Zustand das 
erstemal dem Arzte Gesicht kommen, schwer entscheiden, 
die Nierenveränderung nicht schon vor der Vergiftung bestanden hat. 
Die mit Veramon tragen nach Polisch und 
Panse durchwegs einen wenig ernsten, häufig sogar nur demonstra- 
tiven Charakter. 

Über eine größere Zahl von Veramonselbstmordversuchen Ham- 
burg berichtet auch 


II. Gruppe. Diese Vergiftungen kamen durch länger dauernde 
wiederholte Zufuhr zustande, die mitunter recht beträchtliche Mengen 
pro Tag erreichte. Die Veranlassung waren Schmerzen (Kopfschmer- 
zen, Zahngangrän, Stomatitis), die durch die Dosierung 
nicht beseitigt werden konnten. Fall mit 1,7g Veronal inner- 
halb Tagen führte angeblich schwerer Vergiftung (Dr. N.?). 
Nähere Angaben fehlen. Heilung. Fall mit 2,8 Veronal, 
davon letzten Tage Veramon auf einmal, gleichfalls innerhalb 
Tagen führte tiefem Schlaf und leichter Benommenheit nachher. 
innerhalb Tagen gegen Zahnschmerzen genommen führte nur 
einer Benommenheit mit Bewußtseinsstörungen (Prof.M.?). 
Ein Soldat verbrauchte täglich bis durch Wochen gegen 
seine Kopfschmerzen (ohne ärztliche Verordnung). ganzen etwa 
100 Veronal und Pyramidon. zeigte dann tiefe un- 
regelmäßige Atmung, Erregungszustände, Sprachstörungen, schwan- 
kenden paretischen Gang, starkes Schwitzen, Fehlen der Pupillar- und 
Oberflächenreflexe bei gesteigerten Patellarreflexen. Die Vergiftung 
dauerte bei dem leicht psychopatischen Patienten Wochen und ging 
vollständige Heilung Nocn sonderbarer ist folgender Fall **: 
Ein Mann nahm mit Wissen des Arztes! gegen die Schmerzen infolge 
einer Infektion nach Zahnextraktion täglich Ganzen inner- 
halb Tagen Veramon 16,4 Veronal 46,8 Pyramidon, 
davon den letzten Stunden 23,2 6,6 Veronal. Trotzdem 
bestanden die Vergiftungssymptome nur Benommenheit, taumeln- 
dem Gang, oberflächlicher Atmung, Zyanose, Herabsetzung der Re- 


flexe und Tremor der Hände. Dabei war der Patient vollständig 
und versah, wenn auch schlecht, seinen Dienst als Kraft- 
wagenlenker (!) bis einen Tag vor der Aufnahme die Klinik. 
Nach Zufuhr von reichlich Getränken, Diuretin und Koffein bestand 
nach Tagen nur noch geringe Zyanose und leichte Benommenheit. 

Schließlich gehören diese Gruppe auch jene, die ohne besondere 
Schmerzen jahrelang aus verschiedenen Gründen, meist wohl zur Be- 
ruhigung, Veramon nehmen, und bei denen die Frage aufzuwer- 
fen wäre, auch das Veramon ähnlich wie eine Reihe von Schlaf- 
mitteln (Veronal, Phanodorm a.) einer Art Sucht führen 
könnte. Polisch und erwähnen ihrer statistischen 
Zusammenfassung über Schlafmittelmißbrauch Fall von reinem Vera- 
monmißbrauch und Fälle, bei denen Veramon Kombination mit 
anderen Stoffen (Schlafmittel, Morphin) benutzt wurde. Sie führen nur 
einen Fall etwas ausführlicher an, der eine Hebamme betraf, welche 
durch Jahre Veramon Dosen nahm, die die therapeutischen 
nicht sehr überschritten. Gleichzeitig wurde aber auch 0,06 
Morphin zugeführt. traten überhaupt keine Intoxikationserschei- 
nungen auf. 

Kritische Beurteilung dieser Vergiftungen: Die Vergiftungen der 
ersten Gruppe mit Ausnahme der Selbstmordversuche können wohl kaum 
als angesprochen werden. Die Tatsache, daß einzelne 
Personen schon nach Tabletten Veramon infolge Oxydation des Py- 
ramidons und langsamer Ausscheidung des Veronals schläfrig werden 
können, ist allgemein bekannt, daß niemanden wundernehmen 
wird, wenn jemand nach Tabletten (innerhalb Stunden), welche 
3,3 Veronal enthalten, seinen Dienst verschlafen und evtl. auch vom 
Rade fallen kann. gleicher Weise zeigen auch die Selbstmordver- 
suche die relative Harmlosigkeit des Veramons bzw. die weitgehende 
gegenseitige Entgiftung der einzelnen Komponenten. Veramon, 
welche Veronal, also die tödliche Dosis Veronal enthalten, führten 
nur Schlaf, der allerdings Stunden anhielt, aber von keinen wei- 
teren Schädigungen -der Atmung und des Kreislaufs begleitet war. 
Vollständige Erholung nach Woche. Wir sehen also, daß die 
sich tödliche Dosis Veronal Veramon weitgehend entgiftet ist. 
dieser kommt aber eben zitierten Falle noch die tödliche Dosis Pyra- 
midon, die gleichfalls mit dem Veramon aufgenommen wurde. der 
Literatur findet man Angaben, daß schon 6—7 Pyramidon zum Tode 
führen Genauer beschrieben ist nur ein Fall mit 
Vom Pyramidon wissen wir jetzt, daß zentral läh- 
mend (dadurch analgetisch und antipyretisch), gleichzeitig aber auch 


strychninartig auf das Rückenmark wirkt. Diese strychninartige Wir- 
kung überwiegt Anfang der Vergiftung, sowohl Experiment als 
auch bei der Vergiftung Menschen. Infolge der vom sensibeln Ast 
des Reflexbogens auf den motorischen „hemmungslos“ übertragenen 
wird die schlafmachende Wirkung des Veronals aufge- 
hoben; gleichzeitig verhindert aber das Veronal das Zustandekommen 
der Pyramidonkrämpfe, die nach den eingenommenen Dosen sicher 
auftreten würden. Nun wird das Pyramidon Körper sehr rasch 
oxydiert. Schon Stunde nach der von 0,5 Pyramidon 
ist Harn Rubazonsäure und Antipyrylharnstoff nachweisbar. Infolge 
der schnellen Zerstörung muß dann die Veronalwirkung später stärker 
zum Ausdruck kommen, was bei einzelnen Personen das ,,Miidewer- 
den“ bedingt. Der Abbau geht natürlich nicht sofort vor sich, sondern 
nach und nach. wird beispielsweise von den mit Veramon zuge- 
führten 0,7152 Pyramidon Stunde etwa die Hälfte also ungefähr 
0,3g abgebaut. Führen wir aber größere Mengen Veramon zu, wird 
Stunde nicht etwa wieder die Hälfte des zugeführten Pyramidons 
abgebaut, sondern wahrscheinlich nicht viel mehr als nach Aufnahme 
der kleineren Menge. bleibt also hier Körper ein viel größerer 
Rest unveränderten Pyramidons zurück und dieser kann evtl. bei 
Dosen weit steigen, daß die Pyramidonwirkung überwiegt 
und Krämpfe auftreten. Anderseits wird aber gerade auf diese Weise 
die Giftigkeit der großen Veronaldosen, die mit dem Veramon aufge- 
nommen werden, herabgesetzt. Das gleiche gilt natürlich auch bei 
wiederholter Zufuhr. Auch hier bleibt immer ein Rest von Pyramidon 
zurück, der sich mit dem neu aufgenommenen Pyramidon summiert 
und den verbrennenden Teil des Pyramidons prozentuell verkleinert. 
scheint sogar diesen Fällen die Giftigkeit noch geringer sein 
als bei der Aufnahme großer Einzeldosen. Während bei dem Selbst- 
mordversuch mit tiefer Schlaf eintrat, ist dem von Heise 
zitierten Fall mit Tagen, davon den letzten Stun- 
den der Patient wach. Aus diesen Erfahrungen und den daran geknüpf- 
ten Überlegungen ergibt sich somit, daß größere Veramondosen eine 
relativ geringere Veronalgiftigkeit zeigen als kleinere, weil die grö- 
Pyramidonreste immer größere entgiften ver- 
mögen. 


ist nun aber bei der Beurteilung solcher Vergiftungsmöglich- 
keiten neben der akuten immer auch die chronische Vergiftung 
Auge behalten. Ganz allgemein sei bezüglich der Möglichkeit des 
Zustandekommens chronischer Vergiftungen auf die Mitteilung von 


hingewiesen, aus der sich ergeben hat, daß 
eine chronische Vergiftung vorwiegend oder fast ausschließlich 
nur durch solche Stoffe hervorgerufen werden kann, welche direkt 
lähmend wirken, oder deren anfängliche Erregung Lähmung 
übergeht. Die Ursache der chronischen Vergiftung ist der Regel 
eine Summation von Reizen bzw. Schädigungen, sehr selten eine Sum- 
mation von Gift. Nun haben wir Veramon Stoffe, welche Läh- 
mung führen, und ist sehr wohl möglich, daß diese auch einer 
chronischen Vergiftung führen können. Auch Polisch und 
nehmen die Möglichkeit einer chronischen Vergiftung durch Veronal 
und konnten sogar eine gewisse Gewöhnung dieses Gift fest- 
stellen. Die Symptome der chronischen Veronalvergiftung bestehen 
vor allem einer allmählichen Wesensveränderung, die dem Zustande 
bei chronischen Alkoholikern und bei Paralytikern ähnelt. Daneben 
findet sich Euphorie und emotionelle Schwäche mit Attacken von rausch- 
und dämmerzustandsartigen Erregungen. Sehr charakteristisch, wenn 
auch paradox, ist die auftretende Schlaflosigkeit, die nur schwer 
beheben ist. Bei den Fällen von Veramonmißbrauch haben die beiden 
Autoren keinerlei chronische Vergiftungserscheinungen feststellen 
können. Auch aus den übrigen bekannten Fälien können keinerlei 
Schlüsse über die Möglichkeit einer chronischen Intoxikation gezogen 
werden, keiner genügend lange Veramon sich genommen hat. 
ist aber anzunehmen, daß ebenso wie akuten Falle auch bei 
chronischer Zufuhr das Pyramidon das Veronal antagonistisch beein- 
flussen wird. 


Zusammenfassend kann gesagt werden, daß von den der 
Literatur niedergelegten ungefähr von Veramonver- 
giftung bei Erwachsenen keiner lebensgefährliche Symptome gezeigt 
hat. ist mit der einzigen Ausnahme eines Monate alten Säug- 
lings kein Fall mit tödlichem Ausgang bekannt geworden. Die Ver- 
giftung führt Benommenheit oder mehr oder weniger tiefen Schlaf, 
der aber durch die gleichzeitig anwesende Pyramidonmenge weit- 
gehend gehemmt wird, daß selbst dort, sicher tödliche Dosen 
von Veronal als Veramon aufgenommen wurden, keine bleibenden 
Schädigungen nachgewiesen werden konnten. Ebenso wie das Veronal 
ist Veramon auch das Pyramidon entgiftet, das den beschrie- 
benen Fällen solchen Mengen eingenommen wurde, die als Reflex- 
gift sicherlich ohne Veronal schweren Vergiftungen geführt hätten. 
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Eine Angabe der gesamten Todesfälle, die USA. jährlich auf Ein- 
atmung von Kohlenoxyd zurückzuführen sind, ist sehr schwierig, 
die Veröffentlichungen über diese Fälle der Literatur und den 
Statistiken außerordentlich verstreut sind. Unter ungefähr 000 Er- 
stickungstodesfällen Jahr sind etwa 50% auf die Einatmung von 
Kohlenoxyd zurückzuführen. New York City mit Millionen Ein- 
wohnern sind den fünf Jahren von 1928—1982 5289 Todesfälle 
auf Vergiftung mit Kohlenmonoxyd zurückzuführen. 

Die drei Hauptquellen der Kohlenoxydvergiftung zivilen Leben 
sind Leuchtgas, Auspuffgase und Kohlengase, die beim Brennen von 
Kohlenöfen den Wohnungen entstehen. 

Von den 5289 Todesfällen waren 5090 auf Leuchtgas, 102 auf Aus- 
puffgase, auf Heizgase und auf andere Ursachen zurückzuführen. 
Das jetzt gebräuchliche Leuchtgas ist eine Mischung von Kohlen- 
gasen, die bei der Destillation von Kohle entstehen. enthält 
Kohlenoxyd. Dazu kommt das beim Durchblasen von Wasserdampf 
durch die erhitzte Kohle entstehende das ungefähr 
bis 50% Kohlenoxyd enthält; die Mischung dieser Gase enthält etwa 
20% Kohlenoxyd. 

Die Auspuffgase von Automobilen, Motorbooten und Flugzeugen 
enthalten, nach der mehr oder weniger vollständigen Verbrennung 
des Betriebsstoffes, durchschnittlich Kohlenmonoxyd. Nach Hen- 
derson (1) steigt einer fiir einen Wagen gebauten Garage beim 
Laufen des Motors einer der gebräuchlichen Wagentypen der Kohlen- 
oxydgehalt der Luft fiinf Minuten auf 0,25%. Das ist nicht ge- 
nug, einen Mann einigen Minuten betäuben. Läuft der Motor 
sehr schnell, wie häufig bei Suiciden, dann tritt der Tod allerdings 
sehr plötzlich ein. Kohlenmonoxydhaltige Kohlengase entstehen bei 
der unvollständigen Verbrennung von Kohle, Holz, Holzkohle und 
Koks. Vor allem beim Aufschütten frischen Brennmaterials bzw. beim 
Anheizen wird relativ viel Kohlenoxyd gebildet. Viel seltener sind 
Kohlenoxydvergiftungen bei großen Bränden und Rauchentwicklung 
beobachten. Undichte Auspuffrohre von Flugzeugen können eine 
den Piloten schädigende Kohlenoxydkonzentration Führerstand 


des Flugzeuges verursachen. Matrosen auf Kriegsschiffen bzw. die 
Besatzung von U-Booten kénnen gelegentlich Kohlenmonoxydvergif- 
tungen erleiden. Krieg kommen Kohlenmonoxydvergiftungen vor 
den Panzertürmen von Kriegsschiffen, die mit den Explosionsgasen 
von Riicklaufgeschiitzen und Maschinenkanonen erfiillt sind, Tanks, 
den Maschinenräumen von kleineren Kriegsfahrzeugen und bei Ein- 
schlägen und Explosionen größeren Ausmaßes. 

Tödliche Leuchtgasvergiftungen sind den meisten Fällen bei 
Suiciden beobachten, Leuchtgas leichtesten zugänglich und 
der Tod nach der allgemein verbreiteten Vorstellung schmerzlos ist. 
Die Hälfte der Distrikt des Verfassers beobachteten Selbstmorde 
Leuchtgas ausgeführt. 

den Fällen, der Vergiftete bereits tot aufgefunden wird, ist 
auffälligsten und charakteristischsten die hellrote Färbung der 
Schleimhäute und die postmortale starke Blässe der Haut. Das Ge- 
sicht erscheint manchmal noch wie lebendig. Bei keiner anderen Ver- 
giftung ist ein ähnlicher Befund erheben. Bei Erfrierungen und Ver- 
giftungen mit Salzen der Blausäure erinnert die Farbe manchmal 
die bei Kohlenmonoxydvergiftung beobachtete. Liegt der Tote auf 
dem Rücken, sind die hellroten Totenflecke vor allem den ab- 
hängigen Partien beobachten. zweifelhaften Fällen ist der Nach- 
weis von Kohlenoxyd durch Punktion des Herzens gewonnenen 
Blut anzuraten. Selbst nach Monaten und Jahren kann der Nachweis 
von Kohlenoxydhämoglobin noch führen sein. Die Leichen Kohlen- 
oxydvergifteter konservieren sich allgemeinen sehr gut, wenn nicht 
besondere Umstände den postmortalen Zerfall beschleunigen. Bei der 
Sektion findet sich das auffallende Rot des Blutes und aller bluthal- 
tigen Organe, das vor allen Dingen bei der Eröffnung der Leiche be- 
sonders ins Auge fällt. Dasrechte Herz und die Mediastinalvenen sind 
stark mit flüssigem, nicht geronnenem gefüllt. Muskulatur, Ma- 
gen, Därme, Leber, Nieren und Hirn zeigen gleicherweise das auffal- 
lende Hellrot. Gelegentlich findet man Lungenödem; die Bronchien 
sind von blutig-hellrotem Schaum erfüllt, das Gehirn ist hyperämisch 
und Die Hirngefäße sind häufig gestaut. Petechien werden 
gelegentlich, vor allem der subcordikalen Zone, beobachtet. 

Klinischer Verlauf: Wenn die Atmung durch künstliche At- 
mung und ähnliche Maßnahmen, z.B. Zufuhr von Kohlensäure und 
Sauerstoff, Gang gebracht ist, wird das Kohlenmonoxyd innerhalb 
einiger Stunden ausgeschieden und der Nachweis von Kohlenoxyd- 
haemoglobin ist den meisten Fällen negativ. manchen Fällen 
bleibt der Patient komatös und stirbt innerhalb der ersten drei Tage 
bzw. einige Tage später, ohne das Bewußtsein wieder erlangt haben. 
Bluttransfusionen und Infusionen von Methylenblau können versucht 
werden. wenigen Fällen tritt Wiedergenesung ein. manchen Fäl- 


len entwickelt sich eine Psychose, selbst Idiotie. Encephalitische 
Syndrome entwickeln sich vor allem den Fällen, denen eine lang- 
dauernde Anoxämie bestand und eine schnelle Ausscheidung des Koh- 
lenmonoxyds nicht erzwungen werden konnte. keinem von den Fäl- 
len, denen dann der Tod eintrat, konnten chemische und spektrosko- 
pische Untersuchungsmethoden Kohlenoxydhämoglobin zum Nachweis 
bringen. Die korrekte Diagnose stützt sich dann auf die Vorgeschichte 
und auf den Nachweis einer bilateralen Degeneration Bereich des 
Globus pallidus und des Linsenkerns mit Ödem der weichen Hirnhäute 
und der Hirnsubstanz. Die Degenerationsherde, die etwa 1—2 
Durchmesser haben, sind bräunlich; auch finden sich Zeichen von Ge- 
fäßthrombose. Sie sind bedingt durch die Asphyxie und den daraus re- 
sultierenden Sauerstoffmangel des Blutes. Die Lokalisation dürfte 
zustande kommen, daß die dieses Hirngebiet versorgenden Arterien 
rechtwinklig abbiegen und einen Praedilektionsort für Thrombosen dar- 
stellen. Nach den histologischen Untersuchungen von Freemann 
beginnt der Degenerationsprozeß mit einer anaemischen Nekrose des 
vorderen Teils des Pallidum, die bald darauf einbricht und sich mit 
Blut füllt. Leukozyten finden sich erheblicher Anzahl wallförmig 
die nekrotisierten Gefäße.-Die Hauptvorgänge scheinen Autolyse, fettige 
Degeneration und Nekrose sein. Zwei vom Verfasser mit Methylen- 
blau behandelte Fälle zeigten die typischen bilateralen Degenerations- 
herde des Linsenkerns. Ebenso werden vor allem die subcordikalen 
Zonen (weiße Substanz und das Putamen) Mitleidenschaft -gezogen. 
Allerdings sind diese Veränderungen nicht mit bloßem Auge, sondern 
nur mikroskopisch erkennbar. Nach Freemann findet man eine dif- 
fuse Fibrosis und Neubildung von Kapillaren unter Zerstörung des 
architektonischen Aufbaues der Rinde. 

Bei einem Patienten, der während einer Tonsillenoperation während einiger Mi- 
nuten atmen aufhörte, fand sich, obwohl die Atmung sofort wieder Gang kam, 
nach dem nächsten Tag eingetretenen Tod, ausgebreitete zentrale Chromatolyse 
der Neuronen den tieferen Schichten der Rinde, Vakuolen Cytoplasma der Rinde 
und Zerreißung der Zellmembranen als Folge einer langen Anoxaemie des Gehirns. 


Ebenso sind die bei Kohlenoxyd-Vergiftung beobachteten Schädi- 
gungen des Gehirns mehr diffus und ausgebreiteter als man nach den 
umschriebenen Läsionen den Corpora striata annehmen können 
vermeint. Diese Gehirn machen auch die nach der- 
artigen Vergiftungen beobachteten Psychosen und die gelegentlich auf- 
tretende verständlich. Der toxikologische Nachweis von 
Kohlenoxydhämoglobin sollte nur Blut versucht werden, das aus dem 
Innern des Herzens entnommen wurde. Das Blut soll kleinen Gefäßen, 
die bis oben gefüllt und gut verschlossen sind, aufbewahrt werden. 
Kohlenoxyd ist derartig aufbewahrtem Blut nach Gettler sogar 
nach Jahren noe nachweisbar. Bei Exhumierten gelingt die Blut- 
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entnahme manchmal auch noch aus den Hirnsinus, andernfalls empfiehlt 
sich eine Mazeration von Organen. Die qualitativen Nachweismethoden 
für Kohlenoxyd sind sehr zuverlässig. Normales Blut wird braun, 
bzw. grünbraun, wenn etwas Alkali zugesetzt wird, während kohlen- 
oxydhaltiges Blut die typische Hellrotfarbe beibehält. Der spektrosko- 
pische Nachweis ist übrigens entgegen der allgemeinen 
nicht überaus empfindlich. Quantitativ läßt sich Kohlenoxyd nach 
Van Slyke nachweisen. Nach den Arbeiten von Haldane und 
Henderson ergibt sich, daß nur geringe Erscheinungen auftreten, 
wenn das Blut 20% mit Kohlenmonoxyd gesättigt ist. Muskel- 
schwäche, Inkoordination und andere ernste Symptome werden durch 
Sättigung des Blutes mit 30—50% verursacht, während der 
Tod erst bei einer Sättigung 50—70%, bei einer solchen von 80% 
blitzartig eintreten kann. Gettler hat beim Menschen allerdings nie 
eine höhere Sättigung des Blutes als 65% gefunden. Unter 2000 Fällen 
von Kohlenoxyd-Vergiftung Menschen fand Gettler, daß sich bei 
einer Sättigung von 18—20% die ersten Symptome finden, eine solche 
von über 30% gefährlich ist und daß den meisten Leichen eine 
Sättigung von 45—60% vorhanden ist. Doch sind auch Todesfälle 
beobachtet worden, denen die Sättigung des Blutes unter 28% lag. 

Die durch Einatmung nichtatembarer Gase verursachten Todesfälle 
kommen durch Erstickung zustande. Henderson und Haggard 
unterscheiden zwei Typen von Asphyxie nach der Einatmung schäd- 
licher Gase. 


Erstickungen durch Gase, die allgemeinen nicht als Stick- 
gase bezeichnet werden, Blausäure, die Atmung durch die 
Giftwirkung des Gases nach kurzer Zeit aufhört. Die Gewebe sind 
dann ohne Sauerstoff und die Ausscheidung von Kohlensäure hört auf. 


Todesfälle, die durch Stickgase verursacht werden, z.B. durch 
Kohlenmonoxyd, die längere Zeit eingeatmet werden, bis Atemstill- 
stand eintritt. Die Gewebe sind diesen Fällen sauerstoffarm, doch 
bleibt die Ausscheidung von Kohlensäure davon unberührt. Kohlen- 
monoxyd ist eigentlichen Sinne des Wortes kein giftiges Gas. Seine 
schädliche Wirkung ist auf die Verdrängung von Sauerstoff aus dem 
Blutfarbstoff zurückzuführen. Das Gas selbst ist geruchlos, wird da- 
her meist nicht bemerkt. Nach den Arbeiten von Henderson ist 
das erste Vergiftungsstadium bei der Einatmung von Kohlenoxyd be- 
dingt durch Sauerstoffmangel, das zweite durch eine ungenügende 
Kohlensäurekonzentration Blut infolge der raschen Ausscheidung 
dieses Gases. Damit verbunden ist ein kompensatorisches Anwachsen 
des Blutbikarbonats ohne wesentlichen Verlust des Alkali (Alkalose). 
besten bewährt hat sich die Behandlung Kohlenoxydvergifteter 
nach Henderson und Haggard. Ihre Behandlungsmethode 
auf reichlicher Zufuhr von Sauerstoff und Kohlensäure, 


daß normale Beziehungen zwischen Sauerstoff, Kohlensäure und 
Blutalkalien bestehen mit ihrer Wirkung auf Zirkulation, Atmung, 
Muskeltonus und Hirnfunktion. Steht die Atmuhg still, ist künst- 
liche Atmung anzuwenden, besten mit einem Gemisch von Sauer- 
stoff und Kohlensäure durch Atmungsmaske. Bluttransfusion, 
Hautreize, Atemstimulantien und intravenöse Injektion sind unnötig. 
Ist die Atmung wieder Gang gebracht und das Kohlenoxyd aus- 
geschieden und bleibt der Patient immer noch bewußtlos, steht 
die Behandlung des zweifellos eingetretenen Hirnödems Vorder- 
grund. 

Wie liegen nun die Verhältnisse den Fällen, einmal oder 
wiederholt geringe Konzentrationen von Kohlenmonoxyd eingeatmet 
wurden? Nach den Feststellungen von Gettler und Mattice 
sollte das Blut Gesunder überhaupt kein Kohlenoxyd enthalten, doch 
findet man solche Fälle verhältnismäßig selten, sich fast überall 
unter normalen Umständen Kohlenoxyd der Luft befindet. 
ländlichen Gegenden fanden sie eine Sättigung des Blutes mit Kohlen- 
oxyd unter 1%, New York (18 Personen) von 1—1,5%. Bei Straßen- 
reinigern fanden sie etwa 3%, bei Taxischoffören einen Sättigungs- 
grad von 8—19%. Auch das Rauchen von Zigaretten läßt den Kohlen- 
monoxydspiegel Blut ansteigen. Die häufig beobachteten gering- 
fügigen Symptome wie Schwäche, Verdunkelung des Gesichtsfeldes und 
Nausea kommen häufig bei Leuten vor, die schlecht gelüfteten 
Autos fahren. Nach den Untersuchungen von White waren 60% 
der Fälle den Autos meßbare Mengen von Kohlenoxyd nachweisbar, 
der Fälle Quantitäten, die ausreichten, einen Kollaps beim 
Fahrer verursachen, der vier und mehr Stunden dieser Konzen- 
tration ausgesetzt war. Das Kohlenmonoxyd stammt entweder bei 
unvollständiger Verbrennung des Treibstoffs aus dem eigenen Motor 
oder aus dem Auspuff der vorher fahrenden Wagen. Schlecht ein- 
gestellte Düsen, bzw. Undichtigkeiten des Auspuffrohres dürften von Be- 
deutung sein. Wenn Kohlenmonoxyd auch selbst geruchlos ist, sodürften 
doch die stark riechenden, bei unvollständiger Verbrennung des Treib- 
stoffs Auspuff erscheinenden Abgase bemerkt werden, als Zeichen, 
die auf die Anwesenheit von Kohlenoxyd hinweisen. ist durchaus 
möglich, daß bei vielen der 85% Autounfälle, deren Ursachen ganz un- 
klar waren, die Verlängerung der Reaktionszeit, während der schnelle 
koordinierte Bewegungen notwendig sind, durch geringe Kohlenmon- 
oxydkonzentrationen bedingt sind. Der Verfasser sah selbst einen Fall, 
ein Droschkenschofför einem vollständig geschlossenen Auto von 
hinten ein parkendes Fahrzeug hineinfuhr. Man nahm an, daß 
Steuer eingeschlafen war. Der Mannstarb den bei dem Zusammen- 
stoß erlittenen Verletzungen. Die Sektion ergab eine auffallend hell- 
rote Farbe des Blutes, das 20% mit Kohlenmonoxyd gesättigt war. 


Die sogenannte chronische Kohlenoxyd-Vergiftung wird vor allem 
bei Mechanikern Automobilreparaturwerkstätten, Arbeitern 
Gasanstalten, Hochöfen und bei Köchen, die engen, schlecht 
gelüfteten Küchen arbeiten, beobachtet, überall da, die all- 
gemeinen hygienischen Zustände wünschen übrig lassen. Nervosi- 
tät und schlechte Laune fand Henderson überall da, die Be- 
treffenden mehr oder weniger regelmäßig geringen Konzentrationen 
von Kohlenoxyd ausgesetzt waren. 


Alle hinsichtlich des Sättigungsgrades des Blutes mit Kohlenoxyd 
mitgeteilten Zahlen sind mit nach Van Slyke 
gewonnen. 

Literatur: Henderson, G., A.M. 179, 1930. 
Neuropathologie, Philadelphia Saunders Comp. 1933. 239. Hender- 
son, Y.u. Haggard, St. W., Noxious Gases and the Principles Respiration 
Influencing Their Action. Am. Chem. Soc. Mon. Series. New York. Chemical Catalog 
Safety Council, Boston, May 1934. 


Ausführlicher Bericht 103, 643, 1934. 
Referent: Taeger, Berlin. 


Sammelberichte. 


Schlafmittel-Vergiftungen. 


Aus der internen Abteilung des hauptstädtischen St. Rochus-Kran- 
kenhauses, Budapest. (Vorstand Prof. Dr. 


Von Dozent Dr. Julius Baläzs. 


ist bekannt, daß den Statistiken über die selbstmörderischer 
Absicht verübten Vergiftungen die Schlafmittel, vornehmlich solche 
der Barbitursäure-Gruppe, ständig steigendem Prozentsatz der Fälle 
angewendet werden. Dies kann auch Ungarn festgestellt werden, 
neben. Acetylsalicylsäure das Leuchtgas, die Ätzlauge und die Schlaf- 
mittel mit erheblichen Zahlen vertreten sind. 

Wie aus der nachstehenden Statistik ersichtlich ist, wurden auf 
unserer Vergiftungsstation (Frauen) den Jahren 1923—1933 1164 
Selbstmörderinnen wegen Schlafmittelvergiftung behandelt. Trotz der 
umfangreichen Literatur über Schlafmittelvergiftungen dürfte die Mit- 
unserer einem großen Krankenmaterial gesammelten Er- 
fahrungen von Interesse sein. unserem Material sind von den leich- 
testen bis den schwersten Fällen alle Abstufungen und Grade der 
Vergiftungen vertreten. 

Die eingenommene Giftmenge konnte nicht immer genau festge- 
stellt werden; sie lag durchschnittlich zwischen und 25g, bzw. bei 
den fabrikmäßig hergestellten Originalpackungen zwischen und 
Röhrchen. etwa 15% der Fälle konnte die Art bzw. der Name des 
Schlafmittels nicht festgestellt werden; der klinische Verlauf und der 
Sektionsbefund zeigten das typische Bild der Schlafmittelvergiftung. 


Name des Schlafmittels Zahl der Fälle 


6,4 


Name des Schlafmittels 


Zahl der Fälle 


4,3 


unbekannte Schlafmittel 


or 


38,7 


2,1 
33,3 


14,2 


Zusammen 1164 Fälle, gestorben 


den Fällen der Rubrik „unbekannte handelt 
sich ebenfalls Barbitursäureabkömmlinge, vornehmlich Veronal 
bzw. Luminal. 

Während Auslande hauptsächlich Veronal-Vergiftun- 
gen vorkommen, spielt bei uns das Luminal eine größere Rolle, 
was mit der häufigeren Anwendung dieses Präparates bei uns (Epilepsie, 
Hypertonie usw.) zusammenhängen dürfte. Wir haben unsere Sta- 
tistik auch die nicht ausgesprochenen Schlafmittel mit aufgenommen, 
welche als wirksame Komponente ein Schlafmittel enthalten. Diese 
Präparate können entsprechender Menge typische Schlafmittelver- 
giftung mit mitunter tödlichem Ausgang verursachen. (Z. Allonal.) 

Die Symptomatologie der Vergiftungen ist folgende: 


Bewußtsein: Somnolenz bis zum tiefsten Coma sind alle 
Abstufungen von Bewußtseinstörungen beobachten. Die Atmung ist meistens 
beschleunigt und oberflächlich, seltener tief und schnarchend. Die höchste von uns 
beobachtete Zahl war der Minute. Bei bevorstehender Atemlähmung war sie 
unregelmäßig, oberflächlich und setzte zeitweise aus. Cheyne-Stokes-Atmung sahen 
wir selten. schweren Fällen war die Atmung ständig oder zeitweise stertorös. Der 
Blutdruck war stets niedrig, der Grad der Blutdrucksenkung war verschieden, 
bei pathologisch erhöhtem Blutdruck relativ erheblicher. Nach Rückkehr des 
wußtseins wurde die Blutdrucksenkung deutlicher. Der Puls war den ersten 
Stunden oder ersten Tag selbst bei schweren Vergiftungen von normalem Rhyth- 
mus und wurde später beschleunigt. Mit dem allgemeinen Zustand der Kranken nicht 
übereinstimmendem beschleunigten Puls (140—160) haben wir bei Somnifen-Vergif- 
tungen beobachtet. Bradycardie war den ersten Stunden der Vergiftung 
selten, nach Rückkehr des Bewußtseins häufig. Die Haut war sehr schweren 
Fällen blaß bzw. stark cyanotisch, mittelschweren Fällen war das Gesicht deutlicher 
gerötet oder leicht cyanotisch. Dauernder und lebhafter Dermographismus war kenn- 
zeichnend. 
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Temperatur: Insehr schweren Fällen anfangs Hypo-, später Hyperthermie. 
allgemeinen, vornehmlich protrahiert verlaufenden Fällen, sahen wir, von wenigen 
Ausnahmen abgesehen, stets geringere Temperatursteigerungen. Die höchste beob- 
achtete Temperatur war 41,5°C. Die Hyperthermie war nicht immer ein Zeichen der 
Pneumonie und zeigte kein konstantes Verhältnis dem Grad der Lungenerkrankung. 

etwa der Vergiftungen beobachteten wir Hautver- 
änderungen. Charakteristisch war die Lokalisation und das Aussehen der Haut- 
erscheinungen. Während die Hautveränderungen sich bei Idiosynkrasie oder nach 
längerem Schlafmittelgebrauch auf die gesamte Körperoberfläche erstreckten und 
meistens Morbilli- oder Skarlatinaform aufweisen, zeigten die Vergifteten nur wenige 
größere bis handtellergroße, über die umgebende Hautoberfläche erhabene rosarote 
oder lebhaft gerötete, sehr selten bullöse, ausnahmsweise nekrotische Ausschläge. Diese 
traten meistens den Druck ausgesetzten Stellen auf, oder über dem Knochen 
kein schützendes dickes Fettpolster vorhanden war. Praedilektionsstellen sind die 
Nates, die Trochantergegend, ferner Schienbein, Radius, (vornehmlich 
seine mediale Seite), Knöchelgegend, Fersen, seltener Schulterblätter und Schulter- 
gelenk, ausnahmsweise die behaarte Kopfhaut. einem Fall von Allonal-Vergiftung 
beobachteten wir Haarausfall Gebiet des Exanthems; die Haare wuchsen einigen 
Wochen nach. Bei einer Veramon-Vergiftung sahen wir den Extremitäten pantoffel- 
bzw. handschuhförmig lokalisiertes Erythem. Hauterscheinungen waren bei Luminal- 
Vergiftungen häufiger als bei Veronal-Vergiftungen und wurden auch nach Gebrauch 
von Amidopyrin enthaltenden Präparaten beobachtet. Von bullösen Ausschlägen 
traten bei Luminal-, bei Paraldehyd-Vergiftung auf. Die Hautveränderungen ent- 
wickeln sich mitunter etwa 6—8 Stunden, meistens 16—18 Stunden nach der 
Vergiftung. Oedem des Gesichtes und vornehmlich der Lider wurde wiederholt ge- 
sehen. Die Hautveränderungen können kennzeichnend sein, daß ihr Vorhandensein 
bei Bewußtlosigkeit und unbekannter Ursache diagnostisch verwertet werden kann. 
Die bullösen Ausschläge erinnern oft die Hautveränderungen bei CO-Vergiftung 
und können auch den durch Leuchtgas verursachten Hautläsionen ähnlich aussehen. 
Bei sehr schweren Vergiftungen mit protrahiertem Verlauf sahen wir Dekubitus 
den üblichen Stellen. 

Das Verhalten der Reflexe war verschieden; konnte keine sichere 
Gesetzmäßigkeit festgestellt werden. Mit Ausnahme der schwersten Fälle war der 
Patellarreflex meistens lebhaft bzw. gesteigert. Oft beobachteten wir Erlöschen des 
Bauchdecken-,Conjunktival- undCornealreflexes bei lebhaften Patellarreflexen, manch- 
mal waren erstere erhalten während der Patellarreflex nicht ausgelöst war. anderen 
Fällen wieder verschwand nach Rückkehr des BewuBtseins der Stadium 
vorhandene Patellarreflex; konnte einem Fall während Stunden nicht ausge- 
löst werden. Das Verhalten der Reflexe änderte sich Verlauf auch bei derselben 

Von pathologischen Reflexen wurde das Babinskische Phänomen selten 
beobachtet, mitunter wir den dem Babinski-Reflex äquivalenten gekreuzten 
Adductor-Reflex. 

Das Verhalten der Pupillen war verschieden. Der Lichtreflex war, 
wenn überhaupt vorhanden, träge. Enge Pupillen sahen wir besonders bei Luminal- 
Vergiftungen. Erweiterte Pupillen ohne Lichtreaktion beobachteten wir nur bei 
schweren Vergiftungen. Hippus und Nystagmus sahen wir nur bei einem 
Teil der Vergifteten. Conjunctivitis und Tränenfluß (Hypersekretion) 
war nicht selten. schweren Fallen beobachteten wir profuses Schwitzen. 

Von den Störungen der Stuhl- und Harnentleerung waren Obstipation 
und Harnverhaltung häufiger als unwillkürlicher Abgang. 

Urin: Albuminurie trat häufiger, Glykosurie selten auf. den 
ersten Stunden beobachteten wir Polyurie, später Oligurie, was auf das 
Schwitzen, Fieber und die mangelhafte Flüssigkeitsaufnahme zurückzuführen ist. 
Anurie sahen wir nie, oft fanden wir erhöhte Blutharnstoffwerte. Besonders bei 
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Veronal-Vergiftung fanden sich schwere anatomische Veränderungen der Nieren 
(Nephrose), die aber keinem Verhältnis zum Harnbefund standen. keinem 
unserer Fälle spielte die Nierenschädigung eine ausschlaggebende Rolle für den weiteren 
Verlauf der Vergiftung. 

der Regel war eine Abschwächung bzw. ein völliges Verschwinden des Mus- 
keltonus festzustellen. Auch Krämpfe waren beobachten; tonische etwas 
häufiger als klonische. Bei zwei epileptischen Vergifteten sahen wir während der Ver- 
giftung typische epileptische Anfälle; die eine Kranke kam während des Krampf- 
anfalles exitum. Der Liquor-Druck war einem Teil der Fälle erhöht. 

Veränderungen der Atmungsorgane: Häufig sahen wir eine 
Hypersekretion der Bronchialschleimhaut, als schwerste Komplikation 
Lungenödem. Fällen trat das Lungenödem 2—3 mal während der 
Krankheit auf. Speichelfluß, foetor ore und eitrige Entzündung der Mundschleim- 
haut ‘wurde langwierig verlaufenden Fällen nicht selten beobachtet. 

Bei Rückkehr des bzw. während des Erwachens trat bei Luminal- 
Vergiftung häufiger als bei Veronal-Intoxikation motorische Unruhe auch mit 
Jaktation oder psychotischen Erscheinungen auf, mitunter Begleitung von lautem 
Jammern, Weinen, zuweilen auch von obszönen Reden. Diese Erscheinungen waren 
bei undisziplinierten, hysterischen Kranken häufiger und von längerer Dauer. 

Nach dem Erwachen beobachteten wir Schwäche, Schwin- 
del, Sehstörungen (vornehmlich Diplopie, Akkomodations- 
störungen, Nystagmus, Ptosis) ferner Ataxie von zerebellarem Typus, 
Schlaflosigkeit oder Somnolenz,S prachstérungen und Ataxie der obe- 
ren Extremitäten, die hauptsächlich beim Schreiben Erscheinung trat. 
Häufig kam Hypothermie, Bradycardie, Blutdrucksenkung 
und Fehlen der Patellarreflexe hinzu. Paresen sahen wir sehr 
selten und meistens den oberen Extremitäten. Facialis-Parese kam bei unseren 
Kranken nicht vor. 

Die häufigste und schwerste Komplikation wardie Aspi- 
rations- Bei den schweren und sich lange hin- 
ziehenden Vergiftungen wurde sie selten vermißt. Bronchopneumonie kam häufiger 
vor; die Aspirationspneumonie hatte stets schwere Folgen. zwei Fällen entwickelte 
sich nach der Pneumonie eine sehr schwere Lungentuberkulose, welcher die eine Kranke 
acht Wochen erlag. 

Die Prognose verschlechtert sich bei Vergiftungen mit tödlicher Dosis mit 
Zunahme der zwischen der Einnahme des Giftes und der Einlieferung verstrichenen 
Zeit. Erfolgt bewußtlosem Zustand Erbrechen, wird infolge der Aspirationsgefahr 
die Prognose verschlechtert, wenn auch beim Erbrechen ein gewisser Teil des einge- 
nommenen Giftes eliminiert wird. Nach der Einnahme von großen Mengen von Schlaf- 
mitteln ist den ersten Stunden die Prognose kaum stellen, auch nicht wenn 
die Vergiftete bester Weise versorgt wurde (Magenspülung usw.), über die bereits 
den Dünndarm gelangte Giftmenge nichts bekannt ist und trotz Verabreichung 
von Abführmitteln und Kohle den nächsten Stunden noch erhebliche Giftmengen 
resorbiert werden können. 

Als schlechte prognostische Zeichen sind betrachten hohes Fieber (40°C und 
höher) beschleunigte Atmung (über der Minute) Cheyne-Stokes-Atmung, Cya- 
nose, Lungenödem, dauernde Areflexie, Facies hippocratica. Beschleunigter. Puls ist 
nicht immer ein schlechtes Zeichen. Erhebliche und dauernde Blutdrucksenkung 
sowie profuses Schwitzen lassen auf schwereren Verlauf schließen. Ebenso sind blasses 
Gesicht, subnormale Temperatur, cyanotische kühle Gliedmaßen bewerten. 
Pneumonie ist prognostisch ein schlechtes Zeichen. Nach Rückkehr des Bewußtseins 
haben wir keine Vergiftete Pneumonie verloren. Inallen tödlich verlau- 
fenden Fällen, Pneumonie nachgewiesen wurde, war ununterbrochen Coma und 
Bewußtlosigkeit vorhanden. 


Wir fanden, daß Wiederkehr der Schmerzempfindung, erhaltener bzw. zurück- 
kehrender Hustenreflex und Schluckbewegungen, sowie spontane Bewegungen und 
motorische Unruhe allgemeinen als günstiges Zeichen betrachtet 
werden können. Die Prognose wird durch die Fluktuation des Verlaufs 
erschwert. Diese äußert sich dem wechselnden Verhalten des Kreislaufs, der Atmung 
und der Reflexe, anscheinend spontan auftretender und verschwindender Cyanose, 
stertoröser Atmung, Lungenödem, Änderung des Pulses, der Atmung und des Blut- 
druckes, Wiedererscheinen bzw. Erlöschen der Reflexe, Schwankungen der Körper- 
temperatur, Auftreten von kollapsähnlichen Zuständen usw. 

Daß das einmal zurückgekehrte Bewußtsein wieder Coma überginge, haben wir 
nicht beobachtet. Dieser Wechsel des Befindens ist das Ergebnis des Kampfes des 
Organismus, infolge der Resorption weiterer Giftmengen aus dem Darme (Besserung 
des Kreislaufs) und der Wirkung der angewandten Arzneimittel. 


Die Mortalität betrug unseren Fällen, leichtesten Vergif- 
tungen miteingerechnet, 12,1%. Die Mortalitätsziffern der einzelnen 
Schlafmittel können wir durch Vergleich einer gleichen Anzahl von 
Fällen nur bei folgenden Präparaten angeben; Veronal 12,05%, Lumi- 
nal 6,4%, Sevenal (Phenylaethylbarbitursäure) 7,5%, Medinal 
Auffallend ist die hohe Mortalität bei Medinal-Vergiftungen. Die 
Erklärung finden wir den bei dieser Vergiftung eingenommenen 
größeren Mengen, ferner der leichten Löslichkeit und dadurch 
rascheren Resorption des Präparates. Die von der Einnahme des Giftes 
bis zum Eintritt des Todes verstrichene Zeit zeigt nachstehende Tabelle. 


Tag des Exitus bei Schlafmittelvergiftungen (auf Grund 141 tödlicher Fälle) 


Wie diese Aufstellung beweist, fallt das Maximum der Mortalitat 
(48,2%) auf den zweiten Tag. 

Die kleinste tédliche Dosis war bei Veronal Luminal Medinal 
Allonal 100 Tabletten, bei Adalin 20g. Bei der einzigen tödlichen 
Vergiftung mit Somben (Bromdiaethylacetylcarbamid) bzw. Paral- 
dehyd konnte die eingenommene Menge nicht festgestellt werden. 
Die Festsetzung der durchschnittlichen letalen Dosis von Veronal mit 
10g ist nach unseren Erfahrungen, wenigstens bei Frauen, hoch; 
wir beobachteten nach Vergiftung mit 5—6g, besonders wenn ärzt- 
liche Hilfe erst mehrere Stunden nach der Einnahme geleistet wurde, 
wiederholt tödlichen Ausgang. 

Als unmittelbare Todesursache konnten Atemlähmung, Ge- 
fäßlähmung, Herzschwäche (infolge von Pneumonie, Lungenoedem) 
festgestellt werden. Die Atemlähmung kam meistens bei rasch ver- 
laufenden Vergiftungen und Fällen vor, größere Giftmengen 
kurzer Zeit zur Resorption gelangten. Als Todesursache wurde sie 
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etwa zwölfmal festgestellt. Sie trat den ersten bzw. Stunden 
auf. Die Atemlähmung führte nicht immer zum Tode; gelang wie- 
derholt, die Vergifteten durch entsprechende Eingriffe (künstliche At- 
mung, Pulmotor, COs, Analeptika) über den kritischen Zeitpunkt hin- 
wegzubringen. Häufiger sahen wir als unmittelbare Todesursache Ge- 
fäßlähmung. Sie war mehreren Fällen von Atemlähmung gefolgt. 
den langsam verlaufenden Fällen trat Herzschwäche als un- 
mittelbare Todesursache den Vordergrund, meistens als Folge der 
Pneumonie mit oder auch ohne Lungenoedem. 


Behandlung. Neben der obligaten Magenspülung, Verabrei- 
chung von Abführm teln ev. mit Zusatz von Carbo med. und 
Darmspülungen ist die medikamentöse Behandlung von größter 
Bedeutung. Die zuverlässigste Wirkung sahen wir von Coffein, Eu- 
phyllin, Icoral und größeren Dosen Strychnin (0,01 pro dosi, 0,08 
pro die). Auf intravenös oder intramuskulär gegebenes Strychnin er- 
schienen meistens auch die erloschenen Reflexe wieder. Bei stark be- 
schleunigter Herztätigkeit und protrahiertem Verlauf der Vergiftung 
konnten wir auch die Digitalis- und Strophantinpräparate nicht ent- 
behren. Die neueren Schrifttum hervorgehobene günstige Wirkung 
großer Dosen Coramin cm? und gleichzeitig cm? m.), 
die angeblich auch Rückkehr des Bewußtseins herbeiführen sollen, 
konnten wir diesem Ausmaße nicht bestätigen. Wir haben ca. 
Fällen von leichtester bis schwerster Vergiftung Coramin gegeben, 
konnten aber die Bewußtlosigkeit keinem Falle beheben. Die Neben- 
wirkungen des Coramin traten häufigsten bei leichten und sehr 
schweren Vergiftungen auf, schweren Fällen mitunter Form vor- 
übergehender hochgradiger Blutdrucksenkung. mittelschweren Fäl- 
len war das Mittel von guter Wirkung. Kleine Dosen (2—3 er- 
wiesen sich gelegentlich wirksamer als große. Sehr gute Wirkung 
konnte durch intracysternale Einspritzung erzielt werden. Von der 
intracysternalen Verabreichung von Medikamenten (Coramin, Lobelin, 
Cardiazol) nach Jänossy sahen auch wir gesteigerte und nachteili- 
gere Wirkung. allen Fällen, gleichzeitig Schädigung des Atem- 
zentrums, desKreislaufs und Blutdrucksenkung vorhanden war (schwere 
Fälle) sahen wir guten, lange andauernden Erfolg durch subkutane und 
intravenöse Injektion von Icoral. Die Wirkung setzte nach intramusku- 
lärer Injektion schnell ein, daß die intravenöse Injektion keinem 
Falle war. Beschleunigte, oberflächliche Atmung wurde ver- 
langsamt und vertieft, oberflächliche retardierte Atmung vertieft und 
mitunter beschleunigt; Icoral zeigte eine regulierende Wirkung auf 
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das Atemzentrum und hob den Blutdruck 20—40 Hg. man- 
chen Fällen wurde auch die Pulsfrequenz erhöht. 


Wiederholt haben wir die vielleicht eigentümlich erscheinende Er- 
fahrung gemacht, daß Vergiftete, die einige Stunden nach der Ein- 
nahme des Gifts schwerem Zustand mit hochgradiger Kreislauf- 
schwäche eingeliefert wurden, nachdem durch energische Behand- 
lung normale Kreislaufverhältnisse erzwungen worden waren, nach 
vorübergehender Besserung einen noch schwereren Zustand ver- 
fielen. Die Kreislaufschwäche verhindert nämlich die Resorption wei- 
terer Giftmengen und die energische medikamentöse Behandlung kräf- 
tigt zwar den darniederliegenden Kreislauf, fördert aber gleichzeitig 
die Resorption und führt daher weitere Giftmengen der Zirkulation zu. 
Diese Möglichkeit muß beim therapeutischen Handeln berücksichtigt 
werden. 

Nach intravenöser oder intramuskulärer Injektion von cm? 
Adrenalin erlebten wir nach Abklingen der Wirkung wiederholt Auf- 
treten vom Lungenoedem. Wir geben daher das milder wirkende 
Ephedrin, dessen Kreislaufeffekt länger anhält. Bei leichterer Laesion 
des Atemzentrums oder bei oberflächlicher Atmung hat 
guten Erfolg. Die der Inhalation folgenden tiefen Atemzüge und die 
dadurch bedingte Kräftigung der Herztätigkeit wirkt auch gegen die 
Entwicklung einer Hypostase. Ist den Lungen das Blut mit 
überladen (Cyanose), ist Inhalation von notwendig. Cyanose 
bei Schlafmittelvergiftungen nicht immer das Zeichen einer hohen 
Blut ist, lassen wir solchen Fällen einatmen, 
die Atmung sich nach nicht bessert, sondern ver- 
schlechtert. Bei protrahiertem Verlauf der Vergiftung muß man auf 
ausreichende Flüssigkeitszufuhr und Steigerung der Diurese achten; 
intravenöse Infusion größerer Flüssigkeitsmengen vermeiden wir, 
wir die Beobachtung Jacobis bestätigen könnten, daß da- 
nach Lungenoedem Wir empfehlen subkutane Infusi- 
onen; Tropfklysmen nach Katzenstein, Darminfusionen; manchen 
Fällen war auch Zufuhr von Flüssigkeit durch die Magensonde möglich. 
Kleinere Mengen (50—200 cm?) hypertonischer 40proz. Glucose-Lö- 
sung (intravenös) waren von guter Wirkung. 

Die Lumbalpunktion ist trotz des erhöhten Liquordruckes nach 
was wir bestätigen können. einem Fall folgten 
ihr sogar tonisch-klonische Krämpfe. 

schweren Fällen kann eine Erstickungsgefahr durch Zurück- 
sinken der Zunge besten durch die Mayo-Tube beseitigt werden. 
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Der entsprechenden Lagerung des Kopfes muß besondere Aufmerk- 
samkeit zugewandt werden. Bleibt der Vergiftete ohne Aufsicht, 
kann sich der Kopf nach Erlöschen des Muskeltonus verschieben und die 
Zunge zurücksinken, was dann evtl. mechanisch die Erstickung herbei- 
führt. Dies dürfte häufiger als allgemein angenommen wird die un- 
mittelbare Todesursache solchen Fällen sein, der Vergiftete tot 
aufgefunden wird, obwohl nach der Einnahme des Giftes nur einige 
Stunden verstrichen sind. Die motorische Unruhe und Jaktation beim 
Erwachen kann sichersten durch vorsichtige Verabreichung kleiner 
Morphin-Dosen pro die höchstens 0,02g) bekämpft werden. 
Größere Dosen Morphin sind wegen der Gefahr der Atemlähmung un- 
bedingt vermeiden. Anstatt Morphium können auch kalte Pak- 
kungen angewandt werden. Wegen der erhöhten Neigung der Ver- 
gifteten zur Entstehung von Decubitus muß der Pflege größte Sorg- 
falt gewidmet werden, obwohl dieser auch trotz größter Vorsicht nicht 
immer vermieden werden kann. Die Sehstörungen erheischen keine 
besondere Behandlung und heilen der Regel spontan. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Baläzs, St. Rochus Krankenhaus, 
Budapest. 
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